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I. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek). 

Ueber  einen  Fall  syphilitischer  Erkrankung  des 
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Von 
Dr.  Buchholz, 

11.  Arzt  der  Irrenheiianätalt  zu  Marburg  und  Privatdocent. 

(Hierzu  Tafel  I— III.  und  17  Holzschnitte.) 


W  eilige  Erkrankungen  des  Centralnen^ensystems  haben  in  den  letzten 
I>€cenoien  in  gleicher  Weise  das  Interesse  der  üntersucher  anf  sich  ge- 
zogen, wie  die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks. So  sind  denn  auch  bereits  von  den  hervorragendsten  Forschern 
eine  Fülle  von  klinischen  Beobachtungen  und  pathologisch-anatomisch 
wohl  untersuchten  Befunden  in  der  Literatur  niedergelegt.  Trotzdem 
kommen  immer  wieder  einzelne  Krankheitsfälle  zur  Beobachtung,  die 
von  dem  bekannten  klinischen  Krankheitsbeitsbilde  abweichen  und  auch 
pathologisch-anatomisch  durch  allerlei  Besonderheiten  gekennzeichnet 
sind.  Einen  derartigen  Fall  hatten  wir  unlängst  hier  in  der  Klinik  zu 
beobachten  Gelegenheit.  Herr  Prof.  Tuczek,  dem  ich  hierfür  auch  an 
dieser  Stelle  meinen  Dank  sagen  möchte,  hatte  die  Güte,  mir  denselben 
zur  Veröffentlichung  zu  überlassen. 

O.  F.,  geb.  25.  Januar  1873.  Seit  dem  15.  Lebensjahre  Zittern  bci^ 
Bewegungen.  Im  18.  Lebensjahre  Knochenhautentzündung  an  den 
Unterschenkeln  mit  ausgedehnter  Narbenbildung.  Frühjahr  1895 
Veränderung  des  Wesens,  Auftreten  von  Reizbarkeit,  Misstrauen 
und  Beeinträchtigungsideen.  Herbst  1895  Anfall  von  Bewusst- 
losigkeit.  Weihnachten  1895  schwere  Krankheitserscheinungen 
nicht  näher  bekannter  Art;  zeitweise  Nahrungsverweigerung. 
Seitdem  Zunahme  der  psychischen  Krankheitserscheinungen  und 
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Auftreten  heftigerer  Erregungszustände;  Sehstörungen,  Steige- 
rung der  Reflexe.  Aufnahme  in  die  hiesige  Anstalt  7.  März  1896. 
Sehr  schlechter  Ernährungszustand,  starke  Anämie,  Steigerung 
der  Reflexe,  Dorsalclonus,  Sprachstörungen,  Störungen  in  der 
ReactioR  der  Pupillen.  Beiderseits  incomplete  Opticusatrophie, 
Tremor  h-ei  intendirten  Bewegungen,  ängstliche  Erregung. 
Schnelle  Zunahme  aller  Krankheitserscheinungen.  Pneumonie. 
Exitus  18.  April  1896.  Pneumonia  lobularis.  Gummata  in  den  Ho- 
den. Im  Rückenmark  makroskopisch  keine  sicheren  Veränderun- 
gen. Grosse  Höhlenbildung  im  rechten  Schläfenlappen,  eine 
Anzahl  kleinerer  höhlenartiger  Herde  in  der  Substanz 

des  Gehirns. 

0.  F.  aus  Cassel,  aufgenommen  7.  März  1896  ist  am  25.  Januar  1873  zu 
Cassel  geboren.  Sein  Vater,  ein  wohlhabender  Kaufmann,  wird  als  kräftiger 
gesunder,  geistig  durchaus  normaler  Mann  geschildert.  Ebenso  soll  auch  seine 
Mutter  geistig  gesund,  jedoch  etwas  nervös  sein.  Seine  beiden  Geschwister 
sind  gesund.    Eine  Schwester  der  Mutter  leidet  an  Paranoia. 

F.,  das  Kind  reicher  Eltern  wuchs  unter  günstigen  Verhältnissen  auf, 
zeigte  als  Kind  nichts  Abnormes  und  war  intellectuell  sehr  gut  veranlagt.  So 
konnte  er  z.  B.  bereits  in  seinem  15.  Lebensjahre  das  Einjährigfreiwilligen- 
Examen  machen.  Auf  Wunsch  seines  Vaters  wollte  er  sich  gleichfalls  dem 
Kaufmannsstande  zuwenden  und  trat  in  ein  kaufmännisches  Geschäft  ein. 

Die  ersten  Erscheinungen,  die  auf  eine  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems  hinwiesen,  wurden  in  seinem  15.  Lebensjahre  beobachtet;  bis  dahin 
ist,  wie  die  Mutter  mit  Bestimmtheit  erklärt,  niemals  etwas  an  ihm  aufgefallen. 
In  jener  Zeit  trat  bei  ihm  ein  leichtes  Zittern  bei  Bewegungen  auf,  das  dann 
später  andauernd  an  Stärke  zunahm.  Er  soll  damals  an  einem  heftigen  „Ma- 
genkatarrh" gelitten  haben  und  sehr  ängstlich  gewesen  sein.  Auch  soll  er  nur 
wenig  und  in  monotoner  Weise  gesprochen  haben.  In  seinem  18.  Lebensjahre 
erkrankte  er  an  einer  schweren  Knochenhautentzündung  an  den  Unterschen- 
keln, die  mit  Salben  —  die  Mutter  meint  Quecksilbersalben  —  behandelt  wur- 
den. An  den  erkrankten  Stellen  blieben  Borken  zurück,  die  erst  nach  mehr 
als  einem  Jahre  verschwanden.  Ungefähr  um  dieselbe  Zeit,  vielleicht  etwas 
vorher  oder  auch  nachher  entstanden  auf  dem  Kopfe  beulenartige  Anschwel- 
lungen, die  langsam,   ohne  aufzubrechen  oder  zu  eitern,  sich  zurückbildeten. 

Ungefähr  ein  Jahr  vor  seiner  Aufnahme  in  die  hiesige  Anstalt  —  Früh- 
jahr 1895  —  fiel  den  Eltern  eine  gewisse  Veränderung  in  dem  Wesen  des 
Kranken  auf,  die  sich  besonders  darin  bemerkbar  machte,  dass  er  sich  ohne 
allen  Grund  beeinträchtigt  glaubte.  Allmälig  wurde  er  reizbarer  und  heftiger, 
so  dass  er  schliesslich  seinem  Geschäfte  nicht  mehr  nachgehen  konnte. 

Bis  dahin  war  er  in  seinem  Berufe  immer  sehr  tüchtig  gewesen  und  hatte 
als  guter  zuverlässiger  Arbeiter  gegolten. 

Im  Herbste  1895  ist  er  einmal  bewusstlos  umgesunken,  Krämpfe  soll  er 
damals  nicht  gehabt  haben.     Weihnachten  1895  war  er  sehr  schwer  krank;  er 
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nahm  schliesslich  die  Speisen  nicht  mehr  zu  sich,  so  dass  man  damals  schon 
sein  Verscheiden  glaubte  befürchten  zu  müssen.  Leider  war  über  die  Art 
dieser  Erkrankung  Näheres  nicht  mehr  zu  erfahren.  Er  erholte  sich  dann  lang- 
sam soweit,  dass  er  wieder  ausgehen  konnte.  Er  war  jedoch  auch  in  dieser 
-Zeit  immer  ausserordentlich  heftig,  so  dass  es  oftmals,  auch  auf  der  Strasse,  zu 
aufregenden  Scenen  kam.  Diese  Erregung  nahm  andauernd  an  Stärke  zu,  er 
wurde  rücksichtslos  heftig  und  auch  aggressiv  gegen  seine  Umgebung,  störte 
<iarch  lautes  Schreien  und  zertrümmerte  auch  hin  und  wieder  das  Mobiliar. 
Et  war  dabei  meist  sehr  ängstlich,  glaubte,  dass  ihm  feindlich  gesinnte  Men- 
schen im  Zimmer  seien,  die  ihn  bedrohten,  und  riss  deshalb  oftmals  die 
Schränke  auf,  um  nachzusehen,  ob  sich  Niemand  darin  verborgen  halte. 

Schon  vor  seiner  Aufnahme  wurden  von  seinem  Hausarzte  vorübergehend 
Sehstörungen  constatirt.  Sprachstörungen  sollen  nicht  vorhanden  gewesen 
sein,  doch  soll  er  manchmal  die  Worte  nicht  gefunden  haben.  Lähmungen 
bestanden  angeblich  nicht,  wohl  aber  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  star- 
kes Zittern.  Die  Nahrungsaufnahme  war  in  der  letzten  Zeit  vor  seiner  Auf- 
nahme sehr  schlecht,  zuletzt  nahm  er  nur  noch  etwas  Milch  undCacao  zu  sich ; 
den  Urin  liess  er  meist  unter  sich  gehen. 

Bei  der  Aufnahme  machte  Piitient  einen  äusserst  decrepiden,  hülflosen 
Eindruck.  Er  sass  zusammengekauert  auf  der  Bank  und  zitterte  am  ganzen 
Leibe.  Der  Gesichtsausdruck  war  ängstlich,  das  Gesicht  schmerzlich  verzogen. 
Auf  Fragen  gab  er  ganz  confuse  Antworten;  es  machte  sich  dabei  beim  Spre- 
chen ein  starkes  Zittern  im  Facialisgebiet  bemerkbar.  Sein  Verhalten  war 
vollkommen  apathisch,  so  nahm  er  auch  ohne  allen  Aifect  von  seinen  Eltern 
Abschied.  Bei  dem  Versuche  zu  gehen ,  konnte  er  sich  kaum  auf  den  Füssen 
halten  und  machte  immer  nur  ganz  kleine,  unsichere,  ängstliche  Schritte;  er 
klebte  dabei  mit  den  Fussspitzen  an  dem  Boden. 

Status  praesens:  Patient  ist  ein  kleiner,  äusserst  gracil  gebauter, 
junger  Mann.  Die  Gesichtsfarbe  ist  blass  und  ebenso  sind  auch  die  sichtbaren 
Schleimhäute  sehr  anämisch.  Die  Muskulatur  ist  schwach  entwickelt,  schlaff. 
Es  besteht  starke  Abmagerung;  Temperatur  37,2;  Puls  100,  regelmässig,  etwas 
klein.    Respiration  24.    Oedeme  sind  nicht  vorhanden. 

Der  Schädel  zeigt  keine  Abnormität.  Die  Augen  treten  weit  hervor,  ähn- 
lich wie  bei  Kranken  mit  Morbus  Basedowii.  Eine  Vergrösserung  der  Schild- 
drüse ist  nicht  nachzuweisen. 

Die  Augenbewegungen  sind  allseitig  frei,  in  den  Endstellungen  tritt 
leichter  Nystagmus  auf.  Die  Pupillen  sind  auffallend  weit,  gleich  weit.  Die 
linke  reagirt  nur  spurweise  auf  Lichteinfall,  die  rechte  ist  starr.  Convergenz- 
reaction  ist  deutlich  vorhanden. 

Im  Facialisgebiet  fällt  ein  starker  Tremor  auf,  der  besonders  beim  Spre- 
chen hervortritt.  Eine  Differena  in  der  Innervation  der  beiden  Gesichtshälften 
ist  nicht  nachzuweisen.  Die  Zunge  zittert  stark  beim  Hervorstrecken  und 
weicht  ein  wenig  nach  links  ab;  Narben  sind  an  derselben  nicht  wahrnehm- 
bar.   Die  Zähne  sind  sehr  defect. 

An  den  Brust- und  Bauch organen.  lassen  sich  pathologische  Veränderungen 
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nicht  nachweisen,  nur  erscheint  der  I.  Mitralton  nicht  ganz  rein.  Die  Sehnen- 
reflexe sind  ganz  allgemein  erheblich  gesteigert,  vor  Allem  die  Patellarsehnen- 
reflexe  und  der  Achillessehnenreflex.  Starker  Dorsalclonus.  Plantar-  und 
Cremasterreflexe  von  gewöhnlicher  Stärke.  P^benso  lässt  sich  auch  eine  Stei- 
gerung der  idiomusculären  Erregbarkeit  nicht  nachweisen.  Bei  allen  Bewe- 
gungen tritt  ein  lebhafter  Tremor  in  den  Armen  und  auch  in  den  unteren  Ex- 
tremitäten auf.  Die  Schmerzempfindlichkeit  scheint  über  die  Norm  gesteigert 
zu  sein,  doch  lassen  sich  feinere  Untersuchungen  bei  dem  psychischen  Ver- 
halten des  Kranken  nicht  ausführen.  Desgleichen  giebt  denn  auch  die  Prüfung 
der  übrigen  Qualitäten  der  Sensibilität  kein  Resultat. 

Beide  Tibien  sind  in  erheblichem  Grade  nach  vorn  convex  verbogen  und 
in  toto  verdickt.  Auf  ihrer  Oberfläche  zeigen  sich  rauhe  Auftreibungen.  Auf 
der  Haut  der  Unterschenkel,  besonders  auf  der  Vorderfläche  derselben  finden 
sich  zahlreiche  weitausgedehnte  kupferrothe,  schwielige  Narben. 

Der  Urin  ist  dunkelgelb»  und  enthält  viel  Urate,  er  ist  stark  sauer,  sein 
specifisches  Gewicht  beträgt  1021,  Proben  mit  Nitroprussidnatrium  ergeben 
sehr  ausgesprochene  Acetonreaction.  Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Die  Sprache  erscheint  unsicher,  stockend,  abgerissen.  Dabei  haben  die 
Worte  einen  Klang,  als  ob  Patient  etwas  im  Munde  habe.  Hin  und  wieder 
machen  sich  auch  deutliche  articulatorische  Störungen  bemerkbar.  Stolpern 
über  Consonanten,  Verschlucken  von  Silben.  Oftmals  bringt  Patient  die  Sätze 
überhaupt  nicht  zu  Ende,  es  ist  so,  als  ob  er  plötzlich  den  Faden  verliert. 

Bei  der  Untersuchung  war  er  ängstlich  und  widerstrebend,  er  stand  da- 
bei augenscheinlich  unter  dem  Eindrucke,  dass  man  ihm  irgend  etwas  anthun 
wolle.  So  rief  er  denn  auch  einmal  nach  Beklopfen  mit  dem  Percussionsham- 
mer  aus:  „Nun  haben  Sie  mich  wieder  geschlagen  —  Sie  können  mir  ja  doch 
nicht  helfen,  ich  armer  unglücklicher  Mensch!"  Vielfiich  suchte  er  sich  auch 
wie  ein  ungezogenes  Kind  gegen  die  vermeintlichen  Misshandlungen  zu  wehren 
und  nach  dem  untersuchenden  Arzte  zu  schlagen.  Er  empfand  sichtlich  jede 
Bewegung  und  jede  Aenderung  seiner  Lage  sehr  schmerzhaft. 

8.  März.  Patient  hat  nur  wenig  geschlafen,  ^st  am  Vormittage  sehr 
ängstlich  und  unruhig,  verlässt  fortwährend  das  Bett  und  steht  dann  zitternd 
im  Zimmer.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  sehr  mangelhaft.  Er  spricht  in  con- 
fuscr,  unverständlicher  Weise  und  beachtet  die  an  ihn  gerichteten  Fragen 
nicht.  Er  scheint  auch  heute  von  der  Furcht  beherrscht  sein,  dass  man  ihm 
etwas  thun  wolle.  Den  Arzt,  der  ihn  am  Tage  vorher  untersucht  hatte,  er- 
kennt er  nicht  wieder.  Er  ist  über  Ort  und  Zeit  vollkommen  unoritirt,  glaubt, 
dass  er  in  Cassel  sei,  meint,  dass  er  schon  lange  hier  sei,  behauptet,  dass 
seine  Mutter  hier  anwesend  sei.  Erst  im  Laufe  des  Tages  lässt  die  ängstliche 
Erregung  etwas  nach,  und  bleibt  Patient  mehr  im  Bette. 

Diese  relative  Beruhigung  blieb  auch  in  den  nächsten  Tagen  bestehen. 
Patient  lag  meist  still  in  seinem  Bett  und  zeigte  kein  Interesse  für  seine  Um- 
gebung. Sobald  jedoch  Jemand  an  sein  Bett  herankam,  wurde  er  ängstlicher. 
Die  Nahrungsaufnahme  war  massig  gut. 
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Am  11.  März  zeigte  Patient  Abends  eine  leichte  Temperatursieigerung, 
38,2f  dieselbe  war  augenscheinlich  durch  eine  Stuhl  Verstopfung  bedingt;  Pa- 
tient hatte  zwei  Tage  keinen  Stuhl  gehabt.  Am  12.  März  war  die  Temperatur 
bereits  wieder  normal. 

Die  Sprachstörung  nahm  andauernd  an  Intensität  zu ,  so  dass  er  bereits 
Ende  des  Monats  März  sich  kaum  noch  verständlich  machen  konnte.  Seine 
Sprache  bestand  nur  noch  aus  abgerissenen,  lallenden  Lauten.  Ebenso  erfuhr 
auch  der  Tremor  anhaltend  eine  Verstärkung,  es  stellte  sich  bei  allen  inten- 
dirten  Bewegungen  grobschlägiges  Zittern  ein.  Nicht  selten  griff  dieser  Tre- 
mor von  dem  einen  Gliede  auf  die  übrige  Körpermuskulatnr  über.  Ebenso  war 
auch  bei  Sprach  versuchen  der  Tremor  im  Facialisgebiet  ausserordentlich  stark. 

Anfang  April  bestand  auch  in  der  Ruhe  fibrilläres  Zittern  in  der  Ge- 
sichtsmuskulatur und  traten  auch  hin  und  wieder  ticartige  Zuckungen  auf. 
Das  psychische  Verhalten  war  im  Wesentlichen  unverändert.  Patient  war  nach 
wie  vor  apathisch ,  ängstlich,  missmuthig  und  vollkommen  unorientirt.  So 
glaubte  er  immer  noch  in  Cassel  zu  sein  und  kannte  Niemand  von  den  Per- 
sonen seiner  hiesigen  Umgebung.  Im  Allgemeinen  lag  er  still  in  seinem  Bett, 
hin  und  wieder  verliess  er  es  und  drängte  in  seiner  Angst  sinnlos  fort.  Die 
Speisen  nahm  er  niemals  selbst,  so  dass  sie  ihm  immer  zum  Munde  geführt 
werden  musstcn.  Den  Urin  Hess  er  meist  unter  sich  gehen  und  war  auch  oft- 
mals mit  Stuhl  unrein. 

Allem,  was  auch  immer  mit  ihm  vorgenommen  werden  musste,  setzte  er 
Widerstand  entgegen.  Sein  Gang  war  taumelnd  und  so  unsicher,  dass  er  nur 
mit  Unterstützung  gehen  konnte.  Die  spastischen  Erscheinungen  bestanden 
unverändert  fort. 

Der  schon  bei  der  Aufnahme  so  sehr  geschwächte  Kräftezustand  ging 
sehr  schnell  noch  weiter  zurück,  zumal  da  der  Kranke  sehr  bald  jede  Nah- 
rungsaufnahme verweigerte.  Es  musste  ihm  daher,  nachdem  er  mehrere  Tage 
vollkommen  abstinirt  hatte,  und  der  Kräfteverfall  direct  bedrohlich  geworden 
war,  mit  der  Sonde  Nahrung  zugeführt  werden.  Der  Puls  war  klein,  leicht  zu 
unterdrücken,  160;  die  Respiration  oberflächlich.  Der  Urin  enthielt  Aceton  und 
geringe  Mengen  Eiweiss. 

10.  April.  Es  lässt  sich  über  dem  Mittellappen  der  rechten  Lunge  Däm- 
pfung und  in  deren  Bereiche  Bronchialathmen  und  kleinblasige  Rasselgeräusche 
nachweisen.  Die  Temperatur,  die  gestern  Abend  bereits  auf  37,9  gestiegen 
war,  steigt  Abends  bis  auf  39,2,  Puls  Abends  160;  Respiration  40. 

11.  April.  Die  Dämpfung  hat  sich  auch  über  den  Oberlappen  ausgebrei- 
tet. Steigerung  der  Temperatur  und  Pulsfrequenz  besteht  fort.  Die  Ernährung 
mit  der  Sonde  musste  ausgesetzt  werden,  da  Patient  alles  erbrach. 

14.  April.  Augenuntersuchung  durch  Privatdocent  Dr.  Axenfeld.  Beide 
Bulbi  auffallend  prominent.  Beiderseiis  acute  Conjunctivitis  mit  starker  Ab- 
sonderung; Augenbewegungen  nicht  deutlich  zu  prüfen.  Kein  deutlicher 
Nystagmus.  Rechts  mehrere  centrale  Hornhauttrübungen.  Ophthalmoskopisch 
beiderseits  leichte  Myopie,  links  starke  flottirende  Glaskörpertrübung.  Rechts 
temporale  Abblassung  der  Papille,  links  desgleichen,  jedoch  stärker  entwickelt. 
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Auch  die  übrige  Papille  ist  grau  verfärbt,  ihre  Grenzen  sind  nicht  scharf. 
Beiderseits  incompleteAtrophia  opt.,  besonders  des  maculären  Bändels.  Wahr- 
scheinlich centrales  Scotom.  Der  Patient,  dem  Nahrung  nicht  mehr  beige- 
bracht werden  konnte,  verfiel  dann,  während  die  Erscheinungen  der  Lungen- 
erkrankung zunahmen,  schnell  mehr  und  mehr  und  verstarb  am  18.  April 
Morgens  6^3  ^'hr. 

Section  des  Centralnervensystems  18.  April,  Abends  8  Uhr. 

Im  Duralsack  des  Rückenmarks  findet  sich  eine  auffallend  grosse  Menge 
von  Arachnoidalflüssigkeit.  Das  Rückenmark  ist  relativ  dünn,  zeigt  äusserlich 
keine  Veränderungen.  Auch  auf  den  Querschnitten  waren  Veränderungen 
makroskopisch  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren.  Immerhin  jedoch  fiel  es 
auf,  dass  auf  den  Querschnitten  sehr  viele  und  grosse  Blutpunkte  zu  sehen 
waren  und  eine  Anzahl  von  Gefassen,  die  normaler  Weise  nicht  sichtbar  sind, 
schon  makroskopisch  deutlich  als  solche  zu  erkennen  waren.  Zudem  erschien 
die  Randpartie  auffallend  klar,  wie  durchscheinend. 

Die  äussere  und  innere  Oberfläche  der  Dura  cerebri  war  glatt;  es  bestand 
starker  Hydrops  meningcus.  Das  Gehirn  ist  windungsreich,  anscheinend,  so- 
weit die  nicht  entfernten  weichen  Hirnhäute  eine  Entscheidung  zulassen,  ohne 
Windungsanomalien.  Ebenso  erscheinen  auch  die  einzelnen  Windungen  nicht 
deutlich  verschmälert.    Bei  Druck  auf  den  rechten  Schläfenlappen,  der  in  toto 


Schnitt      IIIVYTEVmirXIL 


Stück 


Figur  1. 

etwas  vergrössert  erscheint,  bekommt  man  ein  schwappendes  Gefühl,  als  ob 
man  auf  die  Wandung  eines  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Hohlraumes  drückt.  An 
der  Basis  cerebri  ist  etwas  Besonderes  nicht  wahrzunehmen.    Die  Gefässe  sind 


leber  einen  Fall  syphilitischer  Erkrankung  des  Central  nerven  Systems,        7 

zart,  alheronialös  entartete  Stellen  sind  nicht  zu  cntelecken.     Das  Gehirn  war 
asfbllend  veich. 

Nach  dem  Vorgang  von  Pitres  and  Nothnagel  worde  der  Hirnstamm 
in  einer  vor  den  Vierhügeln  and  dicht  vor  den  Oculomotoriusau stritte  gelege- 
Den  Ebene  dnrchtrennt,  und  sodann  Frontalschnille  durch  den  Hirnuiantel  und 
die  grossen  Ganglien  angelegt.  Die  Frontalschnitle  durch  das  Grosshirn  wur- 
den so  gelegt,  dass  der  4.  Schnitt  beiderseilis  gerade  die  Spitzen  der  Schläfen- 
lappen abtrennte  (conter.  Figur  1).  Es  zeigte  sich  dabei,  dass  in  dem  rechten 
Schläfen  läppen  ein  nach  hinten  sich  erweiternder  Hohlraum  angeschnitten  ist, 
dessen  vordere  halbkugelige  Spitze  noch  in  der  abgetrennten  Spit/.e  des 
Schläfen lappens  liegt.  Auf  den  durch  die  drei  ersten  Schnitte  freigelegten 
Flächen  fand  sich  nichts  Besonderes.  Der  5.  Schnitt  wurde  ca.  2  cm  hinter 
den  4.  gelegt.  Man  sieht  auf  der  Rückseite  des  6.  Stückes,  dass  der  rechte 
Schläfen  läppen  zum  weilans  grässlen  Theile  von  einem  glattwandigen  Hohl- 
raum eingenommen  ist,  der  sich  nach  vorne  tm  concentrisch  verengt  und  dessen 
vordere  Spitze  eben  dur.ch  Schnitt  4  von  Stück  b  getrennt  ist  (confer.  Fig.  2). 


Figur  2.   Rückseite  des  Stückes  5. 

Her  Hoblraum  wird  überall  durch  einen  allerdings  nur  dünnen  Hantel  weisser 
Substanz  von  der  grauen  Kinde  getrennt.  Auf  derselben  Flacho  bemerkt  man 
im  rechten  Centrum  semiovalo  ungefähr  in  der  Höhe  des  Balkens  eine  kleine, 
mit  an  regelmässigen  Rändern  versehene,  flache  Höhle,  deren  Wandungen  gelb- 
lich grau  erscheinen;  dieselbe  wird  von  vielen  zarten  Gewebsbülkchen  durch- 
setzt, so  dass  ihr  ganzer  Grund  unregelmässig  erscheint.  Die  Umgebung  der 
ilohle  fühlt  sich  etwas  darb  und  fest  an.  EnLsprechend  dieser  Stelle  findet 
sich  auch  auf  der  VorderÜächo  des  nächstfolgenden  G.  Slüekes  eine  kleine  im 
L'ebrigen  gleiche  Vertiefung.  Ausserdem  zeigt  sich  hier  links  in  der  Capsula 
interna  in  deren  Mitte  und  zwar  auf  einer  Linie,  welche  den  oberen  Rand  des 
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Nucleus  caudatus  mit  dum  oberen  Rande  des  Nucleus  ientiformis  verbindet, 
eine  kleine  ca.  1  mm  weile  OelTnung,  die  nach  hinten,  unt«n  und  aussen  führt; 
anscheinend  mündet  dieselbe  in  einen  tiefer  gelegnen,  etwas  grösseren  EIolil- 
raum  (conTer.  Figur  3). 


Figur  3.    Vordernäche  von  Stück  6. 

Auf  der  Rückseite  des  6.  Stückes  sieht  man  ein  gleichfaUs  in  der  Ge- 
gend der  Ausstrahlung  des  Balkens  in  die  rechte  Hemisphäre  gelegenes,  höh- 
lenartiges Gebilde.  Dasselbe  erscheint  jedoch  flach  und  sieht  augenscheinlich 
nicht  mit  der  auf  der  Rückseite  des  Stiickes5  und  der  Vorderseite  des  Stückes  6 
beschriebenen  Höhle  in  Verbindung,  Ausserdem  erblickt  man  auf  dieser 
Flache  eine  krankhaft  veränderte  streifenförmige  Partie  an  dem  nach  der  Cap- 
sula externa  zu  gelegenen  Rande  des  Nucleus  Ientiformis;  das  Gewebe  er- 
scheint hier  in  einem  schmalen  Streifen  gelbgrau  verfärbt,  fühlt  sich  derb  an 
und  ist  durch  eine  seichte  Rinne  mit  zerfressenen  Rändern  durchsetzt  (confer. 
Figur  4).  Auch  auf  dieser  Fläche  findet  man  in  dem  rechten  Schläfen  läppen 
die  weite  Höhle  wieder.  Die  Wandung  derselben  erscheint  derb;  man  sieht 
durch  dieselbe  Gefässe  hindurchschimmern.  Auf  diesem  Schnitte  erscheint 
auch  das  vordere  Ende  des  Unlerhorns.  Es  lässt  sich  hier  deutlich  erkennen, 
dass  die  erwähnte  Höhle  im  Schläfenlappen  nicht  etwa  auf  eine  pathologische 
Erweiterung  des  Unterhornes  zurückzuführen  ist.  Die  Höhle  und  die  in  diesem 
Stücke  sichtbare  Spiize  des  Unterhorns  sind  durch  eine  schmale  Brücke  von 
weisser  Substanz  getrennt;  es  besteht  nirgends  eine  Communication  zwischen 
diesen  beiden  Hohlräumen. 

Auf  derVorderfiäche  von  Stück  7  findet  man  [cf.  Fig.  5 '),  Taf.  I.]  entspre- 
chend dem  Bilde  von  der  Rückseite  des  Stückes  6  die  erkrankte  Partie  im  Cen- 

1)  Der  Schnitt  sowie  der  folgende  sind  etwas  schief  ausgefallen,  so  dass 
die  Bilder  der  beiden  Seiten  nicht  vollkommen  symmetrisch  sind. 
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Irum  seniiovale  und  am  Rande  des  Linscnkerns,  sowie  jene  grosse  Hcihle  im 
Schläfen iappen  wieder.  Auch  hier  ist  diese  pathologische  Höhle  von  dem  an- 
scheinend allerdings  etwas  erweiterten  Unterhorn  durch  eine,  wenn  auch  dünne 
Gewebsplatle  geschieden.  In  die  Höhle  ragt  aus  der  Gegend  des  unteren  Ran- 
des des  Linsenkems,  von  diesem  jedoch  noch  durch  eine  Brücke  weisser  Sub- 
slani  geschieden,  ein  kugelförmiger,  klein  wsllnussgrosser  Tumor  hinein. 
Die  allerdings  ja  nirgends  besonders  ausgeprägte  Wandung  der  Hohle  scheint 
sieb  zwischen  dem  Tumor  und  der  eben  erwähnten,  nach  unten  und  aussen 
vor  dem  Linsenkern  gelegenen  Masse  weisser  Substanz  hinzuziehen.  Der  Tu- 
mor selbst  erscheint  auf  seiner  Oberfläche  glatt,  dunkelrothgrau ;  über  ihm 
ziehen  einige  Gefässe  hin.  Weiler  nach  hinten  verengert  sich  die  Höhle 
schnell,  so  dass  ihr  Querschnitt  auf  der  Rückseile  des  Stückes  7  nur  noch  ein 
kleines  Lumen  aufweist.    Auf  der  VorderHSche  des  Stückes  8  (confer.  Figur  0) 


Figur  4.    Rückfläche  des  Stückes  6. 

prisentirt  sich  das  hintere  eiförmige  Ende  der  pathologischen  Hülilc;  auch  hier 
ist  dieselbe  durch  ein  Septura  vollkommen  von  dem  Unterhorn  Rstronnt.  Das 
Unterhorn  selbst  liegt  an  normaler  Stelle  und  zeigt,  abgesehen  von  der  schon 
erwähnten  geringen  Erweiterung  nichts  Pathologisches.  Die  Seitcnventrike! 
sind  gleichfalls  erheblich  erweitert;  ihr  Ependym  ist  mit  feinen  Granulationen 
übersät. 

Ebenso  waren,    wie    die   weiter  caudalwärts  gelegten  .Schnitte   zeigten, 
auch  die  Hinterbärner  erheblich  erweitert.     Im  Uebrigcn  waren  pathologische 
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Veränderungen  makroskopisch  nicht  nachzuweisen.  Auf  allen  Schnitten  fiel 
die  grosse  Menge  der  Blutpunkte  auf,  und  vielfach  konnte  man  auch  anschei- 
nend erweiterte  Gefässe  wahrnehmen. 

Brücke  und  Medulla  oblongata  wurden  durch  eine  grosse  Anzahl  von 
Frontalschnitten  gleichfalls  in  flache  Scheiben  zerlegt.  Auch  hier  fiel  auf  den 
Querschnitten  die  grosse  Anzahl  der  Gefässe  auf.  Der  Boden  der  Rautengrube 
war  mit  deutlich  wahrnehmbaren  Ependymgranulationen  dicht  bedeckt.  Das 
Kleinhirn  erschien  makroskopisch  frei  von  Veränderungen. 

Die  weitere  Section  wurde  am  19.  April  Vormittags  vorgenommen.  Von 
dem  Befunde  möge  hier  nur  das  Wesentlichste  angeführt  werden:  Vergrösse- 
rung  des  Herzens,  Klappenapparat  intact,  Klappen  zart,  ebenso  das  übrige 
Endocard.  In  den  Anfangstheilen  der  Aorta  keine  atheromatösen  Veränderun- 
gen.   Ebenso  wenig  in  der  Aorta  descendens. 

Die  linke  Lunge  erschien  hyperämisch,  war  überall  lufthaltig.  Rechts 
fanden  sich  auf  den  Pleurablättern  besonders  zwischen  den  einzelnen  Lappen 
gelbliche  Beläge.  Die  Ober-  und  ünterlappen  wari'n  vollkommen  luftleer.  In 
den  vorderen  oberen  Abtheilungen  des  rechten  Oberlappens  graue,  in  den 
übrigen  rothe  Hepatisation.  Die  Miltellappen  waren  lufthaltig,  hyperämisch 
und  ödematös.  Die  Bronchialschleimhaut  war  dunkelroth  geschwellt.  Die 
Nieren  etwas  über  die  Norm  vergrössert,  ihr  Parenchym  getrübt.  Die  Kapsel 
der  Leber  war  von  weisslichen  Zügen  durchsetzt,  und  sah  gesprenkelt  aus. 
Auch  auf  den  Querschnitten  erschien  das  Bindegewebe  vermehrt. 

In  den  beiden  Hoden  verkäste  Partien. 

Herr  Geheimrath  Marchand  war  so  liebenswürdig,  die  Hoden  und  Leber 
in  dem  hiesigen  pathologischen  Institute  untersuchen  zu  lassen.  Ich  möchte 
nicht  unterlassen,  ihm  meinen  Dank  auch  an  dieser  Stelle  nochmals  auszuspre- 
chen. Der  Befund  lautete:  In  beiden  Hoden  ausser  einigen  narbigen  Stellen 
eine  Anzahl  bis  kirschkerngrosser,  meist  ziemlich  weicher,  zum  Theil  zerfallener 
Knoten,  die  von  einem  festen  concentrischen  Bindegevvebsring  eingeschlossen 
sind.  Mikroskopisch  erweisen  sich  dieselben  als  zweifellose  Gummata  syphi- 
litica. In  der  Leber  eine  geringe  Vermehrung  des  periportalen  Bindegewebes 
mit  geringer  Gallengangswucherung. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Centralnervensystems. 

Zur  Fixirung  und  Härtung  wurden  nach  dem  Vorgange  von  Weigert  (1) 
die  einzelnen  Scheiben  des  Grosshirns  in  grossen  flachen  Schalen  in  10  proc. 
Formollösung  eingelegt.  Es  wurden  so  alle  Verbiegungen  der  einzelnen  Stücke 
vermieden.  In  gleicher  Weise  wurden  auch  die  Scheiben  des  Stammes  in 
flachen  Schalen  gehärtet.  Von  dem  Rückenmark  wurde  eine  Anzahl  von  Seg- 
menten in  Müller' scher  Lösung  gehärtet,  und  desgleichen  auch  Stücke  aus 
dem  Kleinhirn  und  die  grossen  Gefässe  der  Gehirnbasis.  Eine  weitere  Anzahl 
von  Rückenmarkssegmenton  und  Stücke  des  Kleinhirns  wurden  in  Alkohol  ein- 
gelegt, um  später  der  Nissl' sehen  Methode  unterworfen  werden  zu  können. 
Ausserdem  wurden  einzelne  Stücke  aus  dem  Kleinhirn  und  Rückenmark  mit 
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Weigert' scher  Neurogliabeize  behandelt.  Der  Rest  des  Rückenmarkes  und 
des  Kleinhirns  wurde  in  lOproc.  Formol  eingelegt. 

Die  in  Formol  eingelegten  Stücke  bewahrten  lange  Zeit  hindurch  ihre 
natürliche  Färbung  in  vortrefflicher  Weise.  Eine  Verfärbung  erfuhr  nur  das 
Gewebe  an  einzelnen  Stellen,  hart  in  der  Umgebung  jener  kleinen,  vorstehend 
beschriebenen  Höhlen.  Es  zeigten  sich  hier  kleine  gerade  noch  wahrnehmbare 
Partien  deutlich  gelb  gefärbt,  die  dann  oft  wie  kleine  Buchten  den  Rand  der 
Höhlen  amgaben. 

Zur  Untersuchung  wurden  dem  Gehirn  folgende  Stücke  entnommen: 

1.  Durch  einen  Flachschnitt  wurde  die  nach  vorne  gelegene  Partie  des 
Tamors  mit  sammt  dem  angrenzenden  Gewebe  abgetragen.  Der  Schnitt  wurde 
soweit  medianwärts  geführt,  dass  in  dem  Stücke  sich  noch  die  äussersten  Par- 
tien des  Liiisenkems  und  die  obere  Ausbuchtung  des  Unterhorns  befanden. 
Auf  der  durch  den  Tumor  gelegten  Schnittfläche  zeigte  es  sich,  dass  die 
Mitte  des  Tamors  durch  eine  transparente  Masse  eingenommen  wurde,  durch 
die  sich  einzelne  Balken  eines  dichteren,  weissgrau  schimmernden  Gewebes 
hinzogen. 

2.  Zwei  Stücke  (a  und  b)  von  der  vorderen  Fläche  des  Stückes  7,  die  die 
Rinde  des  Schläfenlappens  mit  dem  schmalen  Saum  der  darunter  gelegenen 
weissen  Substanz  und  der  Wand  der  Höhlung  umfassen. 

3.  Von  der  hinteren  Fläche  des  Stückes  6  ein  Stückchen  (c)  Rinde  mit 
darunter  gelegener  weisser  Substanz  etwas  nach  oben  und  aussen  von  der  auf 
der  Vorderfläche  von  Stück  6  beschriebenen  Höhle  (confer.  Figur  4). 

4.  Rindenpartie  aus  dem  rechten  Cuneus. 

5.  Rindenpartie  aus  dem  Fusse  der  linken  Centralwindung. 

6.  Rindenpartie  aus  der  rechten  I.  Frontal  Windung. 

7.  Rindenpartie  aus  dem  linken  Gyrus  rectus. 

8.  Stück  aus  dem  rechten  Schläfenlappen  umfassend  Spitze  des  Unter- 
borns, die  Rinde  und  die  Wand  der  grossen  Höhle  (d)  (confer.  Figur  4). 

9.  Stück  aus  der  hinteren  Fläche  des  Stückes  5  von  der  Rinde  bis  zu 
der  seitlichen  Ausbuchtung  des  Seiten  Ventrikels  reichend,  die  eine  kleine,  vor- 
her erwähnte  Höhle  umfassend  (er)  (confer.  Figur  2). 

10.  Stück  von  der  Vorderfläche  des  Stückes  6,  enthaltend  die  kloine, 
zwischen  Nucleus  caudatus  und  Linsenkern  gelegene  Höhle  (ß)  (conf.  Fig.  3). 

11.  Stück  mit  der  am  Rande  des  Linsenkernes  gelegenen  erkrankten  Par- 
tie (y)  (confer.  Figur  4). 

12.  Stück  mit  der  auf  der  Rückseite  des  Stückes  6  beschriebenen  grösse- 
ren Höhle  (rf)  (confer.  Figur  4). 

13.  Stück  («),  mit  der  auf  der  Vorderfläche  des  Stückes  7  (confer. 
Figur  5,  Taf.  I.)  sichtbaren  Höhle.  Das  rechteckige  Stück  umfasst  die  Höhle 
nnd  reicht  von  der  Rinde  bis  zur  seitlichen  Ausbuchtung  dos  Seitenventrikels. 

14.  Stücke  aus  den  beiden  Optici,  entnommen  dicht  vor  dem  Chiasma. 
Der  Himstamm   wurde   vollständig  geschnitten,   von    dem  Rückenmark 

mehr  als  30  Segmente,  ausserdem  noch  eine  Anzahl  von  den  Stücken  aus  dem 
Kleinhirn.     Zur  Färbung  wurde  die  Mehrzahl  der  bekannteren  Methoden  her- 
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stimmten Bezirken,  z.B.  über  den  Hintersträngen  besonders  auffallend  gewesen 
wäre.  Kben.so  wechselnd  erschien,  soweit  eine  derartig  schwache  Vergrösse- 
rung  eine  Beurtheilung  zulässt,  der  Kernreichthum  der  weichen  Flaute.  Wäh- 
rend an  eizelnen  Stellen,  speciell  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  sich  bald 
nifdjr  kreis-  bald  mehr  strichformige  Stellen  vorfinden,  die  bei  der  van  Gie- 
sonVsclien  Färbung  tief  dunkelblau  erscheinen,  und  somit  auf  das  Vorhanden- 
sein dicht  gedrängt  stehender  Kerne  hinweisen,  ist  an  anderen  Stellen,  und 
zwar  auch  in  der  Umgebung  von  Gefässen  nichts  wahrzunehmen,  was  auf  das 
Vorhandensein  grösserer  Ansammlungen  von  Kernen  schliessen  Hesse.  Sehr 
»cliarf  hobt  sich  in  den  van  Gieson' sehen  Präparaten  gegen  die  leuchtend 
roth  gefärbte  Pia  die  mehr  gelblich  gefärbte  Gliaschicht  der  Rinde  ab.  Diese 
ist  in  der  ganzen  Circumferenz  erheblich,  wohl  um  das  6— lOfache  verbreitert, 
HO  dasM  sie  als  dicke  Lage  sich  präsentirt.  Von  dieser  ringförmigen  GHasebicht 
aus  dringen   in   dem  ganzen  Umfange  des  Rückenmarks  keilförmig  gestaltete 
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Gliamassen  in  das  Innere  des  Rückenmarks  vor,  und  zwar  seh  Hessen  sich  die- 
selben den  ursprünglichen  Sepien  an.  üeber  die  Anzahl  der  in  diesen  Glia- 
massen enthaltenen  Kerne  Hess  sich  bei  einer  so  schwachen  Vergrösserung 
nichts  ermitteln,  jedenfalls  aber  konnte  das  Vorhandensein  grösserer  Ansamm- 
lungen Ton  Kernen  ausgeschlossen  werden ,  da  diese  sich  durch  eine  dunkel- 
blaue Färbung  diffuserer  oder  circumscripterer  Partien  hätte  kenntlich  machen 
müssen. 

In  der  verdickten  Pia  konnten  auch  schon  bei  einer  schwachen  Vergrösse- 
rung sehr  zahlreiche ,  überall  strotzend  gefüllte  Gefasse  mit  verdickten  Wan- 
dungen nachgewiesen  werden.  Desgleichen  zeigten  sich  auf  dem  Querschnitte 
des  Rückenmarks  sowohl  in  der  weissen,  als  auch  in  der  grauen  Substanz 
ausserordentlich  zahlreiche,  mit  Blut  dicht  gefüUte  Gefasse.  Dieselben  sind 
sämmtlich  stark  erweitert  und  weisen  zum  Theil  aneurysmaartige  Ausbuch- 
tungen auf.  Auch  an  den  Rückenmarksge fassen  erscheinen  die  Wandungen 
verdickt.  Das  Stützgewebe  innerhalb  des  Rückenmarks  erscheint  dabei  allge- 
mein, auch  abgesehen  von  den  von  der  Circumferenz  in  das  Rückenmark  ein- 
strahlenden Gliawucherungen ,  vermehrt  zu  sein,  es  treten  wenigstens  überall 
die  zwischen  den  einzelnen  Gruppen  von  Nervenfasern  sichtbaren  Septen 
ausserordentlich  deutlich  hervor.  Diese  Vermehrung  der  Glia  ist  über  den 
Querschnitt  des  Rückenmarks  ganz  diffus  verbreitet,  ein  wesentlicher  Unter- 
schied zwischen  den  einzelnen  Strängen  lässt  sich  wenigstens  nicht  mit  Sicher- 
heit erkennen ;  nur  scheinen  die  Gliabalken  in  den  Seitensträngen  noch  etwas 
dichter  zu  sein,  als  in  den  anderen  Querschnittsgebieten.  Im  untersten  Hals- 
und  im  Bntstmark  sind  die  SeitenhÖrner  deutlich  verschipälert  und  zugespitzt 
und  liegen  hier  die  Ganglienzellen  dicht  bei  einander.  Ausserdem  fallen  aber 
auch  schon  bei  der  hier  vorläufig  angewandten  schwachen  Vergrösserung  ein- 
zelne Stellen  innerhalb  des  Rückenmarksquerschnittes  besonders  auf.  Es  sind 
diese  fast  immer  etwas  nach  einwärts  von  der  verdickten  Randglia  gelegen. 
Sie  sind  immer  nur  klein  und  nehmen  ungefähr  das  Areal  von  10 — 12  Nerven- 
fasern ein.  Einmal  erscheinen  an  diesen  Stellen  kleine  Lücken  und  anderer- 
seits zeigen  sich  grosse,  deutlich  roth  gefärbte  Punkte,  die  nichts  anderes  sein 
können,  als  sehr  stark  verdickte  Axencylinder.  Derartige  Stellen  finden  sich 
in  allen  Strängen  des  Rückenmarks,  immer  aber  nur  in  geringer  Entfernung 
Von  der  verdickten  Randglia.  Nur  einmal  Hess  sich  eine  derartige  Stelle  mitten 
in  einem  Pyramidenseitenstrange  nachweisen.  Ich  hoffe,  dass  die  beigegebene 
Abbildung  (Figur  7,  Taf.  I.)  die  eben  geschilderten  Verhältnisse  einigermassen 
wird  anschaulich  machen  können.  Den  entsprechenden  Befund  ergeben  Wei- 
gert'sehe  Präparate.  Auch  hier  hebt  sich  der  gelb  gefärbte,  breite  Gliaring 
deutlich  ab,  auch  hier  kann  man  das  keilförmige  Vordringen  der  Glia  auf  das 
dcutHchste  constatiren.  Ebenso  treten  die  prallgefüllten  Gefasse  gegenüber 
dem  nervösen  Gewebe  scharf  hervor.  Die  SeitenhÖrner  erscheinen  verschmä- 
lert, zugespitzt  und  präsentiren  sich  als  hellgelbe  Partien.  Entsprechend  den 
vorher  geschilderten,  augenscheinlich  krankhaften,  in  der  Nähe  der  Randglia 
gelegenen  Partien  sieht  man  hier  einmal  gleichfalls  Lücken  und  andere  male 
gelbe  kreisförmige  Flecken. 
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Wie  die  Untersuchung  mit  stärkeren  Systemen  ergicbt,  besteht  die  ver- 
dickte Pia  im  wesentlichen  aus  wellig  verlaufenden  Bindegewebszügen,  die  an 
einzelnen  Stellen  dichter  gefügt,  an  anderen  mehr  aufgelockert  sind.  In  diesen 
bindegewebigen  Lamellen  sind  eine  nicht  unerhebliche  Zahl  von  länglichen 
Kernen  aufzufinden.  Ausser  diesen  Kernen  finden  sich  dann,  bald  auf  circam- 
Scripte  Stellen  beschränkt,  bald  mehr  ausgedehnt,  Ansammlungen  von  runden 
Zellen  mit  tief  dunkelblau  gefärbten  runden  Kernen.  Im  Allgemeinen  ist  diese 
Infiltration  am  ausgesprochensten  in  der  engeren  oder  auch  weiteren  Umgebung 
der  Gefasse.  Wenngleich  diese  Zellanhäufungen  im  Allgemeinen  unregel- 
mässig zerstreut  in  dem  Gewebe  der  Pia  liegen,  so  kann  man  doch  erkennen, 
dass  sie  sich  besonders  in  der  Gegend  des  Eingangs  zu  der  vorderen  Längs- 
spalte und  in  der  Umgebung  der  Eintrittsstellen  der  hinteren  Wurzeln  vorfin- 
den, also  an  Stellen,  an  welchen  die  Hauptmasse  der  das  Rückenmark  versor- 
genden Gefässe  anzutreffen  ist.  Häufig  ist  diese  Infiltration  innerhalb  der 
{Jefässscheiden  besonders  ausgeprägt.  Diese  Veränderung  ist  jedoch  einmal 
nicht  an  allen  Gefässen,  die  man  auf  den  einzelnen  Querschnitten  erblickt, 
nachzuweisen,  andererseits  wechselt  die  Intensität  der  Infiltration  aber  auch 
an  den  einzelnen  Gefässen  auf  den  verschiedenen  Strecken  ihres  Verlaufes  ganz 
ausserordentlich.  So  ist  z.  B.  die  Adventitia  der  Art.  spinalis  anterior  und 
ihre  nächste  Umgebung  auf  einzelnen  Schnitten  fast  vollkommen  frei  von  einer 
Zelleninvasion,  während  schon  ein  wenig  höher  oder  tiefer  sich  eine  mehr  oder 
minder  starke  Ansammlung  derartiger  Zellen  vorfindet.  Aehnlich  verschieden 
verhalten  sich  auch  die  Gefässe  bezüglich  der  Veränderungen  an  der  Muscu- 
laris  und  der  Intima.  Während  einzelne  Gefässe,  soweit  sie  verfolgbar  waren, 
überhaupt  oder  wenigstens  auf  gewisse  Strecken  an  diesen  Häuten  nichts  auf- 
wiesen, was  von  der  Norm  abwich,  fanden  sich  andere,  die  vollständig  oder 
wenigstens  über  längere  Strecken  ihres  Verlaufes  hin,  Anomalien  darboten. 
Es  zeigte  sich  hier  die  Intima  in  der  seit  Heubner^s  klassischer  Arbeit  be- 
kannten Weise  erkrankt,  es  hielt  sich  jedoch  die  Verdickung  der  Intima  immer 
in  sehr  bescheidenen  Grenzen.  Die  Media  wies  im  Allgemeinen  normale  Ver- 
hältnisse auf,  nur  hin  und  wieder  einmal  ist  sie  aufgelockert  oder  mit  einzelnen 
Rundzellen  durchsetzt.  Diese  an  und  für  sich  ja  nicht  sehr  starken  Verände- 
rungen fanden  sich  in  gleicher  Stärke  an  den  Venen  und  Arterien  vor,  es  Hess 
sich  demnach  nicht  constatiren,  dass  etwa  das  eine  oder  andere  System  in  be- 
sonders starker  Weise  befallen  wäre.  Hin  und  wieder  zeigten  sich  in  der  Pia 
kleinere,  augenscheinlich  frische  Blutungen,  die  sich  meist  flächenhaft  zwischen 
den  einzelnen  Gewebslamellen  resp.  den  auseinander  gedrängten  Schichten  der 
Adventitia  der  Gefässe  ausbreiteten ;  die  rothen  Blutkörperchen  waren  überall 
in  ihrer  Configuration  gut  erhalten. 

Der  vorher  erwähnte  mächtige,  den  ganzen  Rückenmarksquerschnitt  um- 
gebende Ring  gliösen  Gewebes  zeigte  sich  bei  Anwendung  stärkerer  Vergrösse- 
rungcn  aus  unzähligen  Gliafasern  zusammengesetzt,  zwischen  denen  sich  ver- 
schiedenartig gestaltete  Kerne  vorfanden.  Nirgends  lassen  sich,  um  dies  hier 
sogleich  zu  betonen ,  in  den  gliösen  Massen  Rundzellen ,  wie  wir  sie  z.  B.  in 
der  Pia  vorfinden,  nachweisen. 
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Die  Anzahl  der  Kerne  erscheint  überhaupt  im  Verhältnlss  zu  der  Stärke 
des  gewucherten  Gliagowebes  recht  gering.  Die  Gestalt  der  einzelnen  Kerne 
ist  zwar  sehr  verschieden,  im  Allgemeinen  lassen  sich  jedoch  einige  wenige 
deutlich  von  einander  trennbare  Formen  unterscheiden.  Einmal  sind  es  klei- 
nere rande,  sich  mit  Häroatoxyiin  dunkelfarbende  Kerne,  die  wenigstens  bei 
den  angewandten  Fixirungsmitteln  über  ihre  Structnr  Näheres  nicht  erkennen 
lassen.  Neben  diesen  finden  sich  aber  immer,  wenn  auch  vereinzelt.  Kerne, 
die  bei  dunkler  Tinction  eine  längliche  Gestalt  angenommen  haben.  Dieselben 
gehören,  wie  mit  Sicherheit  zu  erkennen  ist,  nicht  etwa  der  Wandung  capil- 
lärer  oder  gar  grösserer  Gefasse  an.  Neben  derartigen  Kernen  zeigen  sich  an- 
dere, bald  runde,  bald  ovale,  erheblich  grösssere  Kerne,  die  immer  nur  sehr 
blass  gefärbt  sind.  Die  Mehrzahl  deirselben  lässt  ein  exoentrisch  gelegenes 
kleines,  dunkel  gefärbtes  Kernkörperchen  deutlich  erkennen.  Ausserdem  heben 
sich  in  anregelmässiger  Anordnung  kleine  dunkle  Punkte  von  dem  matt  gefärbten 
Kemleibe  ab.  Diese  so  verschiedenartig  gebauten  Kerne  liegen  in  dem  Gewebe 
oftmals  dicht  bei  einander.  Immerhin  lässt  sich  erkennen,  dass  die  dunkler 
gefärbten  Kerne  im  Allgemeinen  an  den  Stellen  häufiger  aufzufinden  sind,  in 
welchen  die  gleich  zu  schildernden  Neurogliafasern  besonders  derb  sind,  d.  h. 
einmal  in  der  Mitte  der  keilförmig  vorspringenden  Gliapartien  nnd  in  den 
äusseren  Partien  des  Gliaringes.  Die  kleineren  runden  und  länglich  gestalte- 
ten Kerne  lassen  von  einem  sie  umgebenden  Protoplasmaleibe  kaum  etwas  er- 
kennen. Ebenso  ist  auch  bei  einer  Anzahl  der  grösseren  Kerne  eine  Proto- 
plasmahölle nicht  immer  deutlich  wahrzunehmen.  Wenn  eine  solche  zu  er- 
kennen ist,  erscheint  sie  mattrosa  gefärbt  und  zeigt  einen  bald  rundlichen, 
bald  mehr  eckigen  Contour.  Die  Grenzen  dieses  Zellleibes  sind  dabei  nur  sehr 
schwer  zu  bestimmen.  Ebenso  ist  an  diesen  Stellen,  bei  der  Menge  der  selbst 
auf  dünnen  Schnitten  sich  kreuzenden  und  durch  flechten  den  Fibrillen,  nicht 
zu  entscheiden,  ob  auch  mit  diesen  Zellen  Neurogliafasern  in  Verbindung 
stehen.  Durch  die  blasse  Färbung  des  Protoplasmas  und  der  grossen  Kerne 
heben  sich  übrigens  die  zuletzt  beschriebenen  Neurogliazellen  immer  sehr  deut- 
lich gegen  ihre  Umgebung  ab.  Im  üebrigen  bestand  die  ganze  so  stark  ver- 
breitete gliöse  Randschicht  nur  aus  bald  derberen,  bald  feineren  Fasern.  Im 
Allgemeinen  verlaufen  dieselben  gradlinig  oder  sind  doch  wenigstens  nur  an 
den  Enden  leicht  gebogen.  Die  Hauptmasse  dieser  Fasern  muss  —  Längs- 
schnitte bestätigen  das  —  in  auf-  resp.  absteigender  Richtung  verlaufen,  we- 
nigstens zeigen  sich  auf  den  Rückenmarksquerschnitten  in  dieser  Randzone  eine 
Unzahl  feiner,  scharfer,  fast  glänzend  rother  Punkte,  die  nur  die  Querschnitte 
dieser  Neurogliafasern  sein  können.  Daneben  findet  sich  eine  grosse  Zahl 
circulär  verlaufender  Fasern.  Senkrecht  zu  diesen  circulär  resp.  auf-  und  ab- 
steigend verlaufenden  Fasern  ziehen  zahlreiche  andere  Fasern  dahin.  Diese 
stehen  mit  ihrem  peripheren  Ende  mit  der  Pia  in  Verbindung  und  strahlen 
senkrecht  zu  dieser  in  das  Rückenmark  ein.  An  ihrem  der  Pia  zugewandten 
Ende  sind  die  einzelnen  Fasern  leicht  verbreitert  oder  splittern  sich  wohl  auch 
in  zwei  oder  drei  feine  Reiser  auf,  die  dann  minimale  dreieckige  Räume  zwi- 
schen sich  lassend,  mit  der  Pia  in  Verbindung  treten.     Die  meisten  dieser 


16  Dr.  Buchholz, 

Fasern  machen,  bevor  sie  an  die  Pia  herantreten,  einen  kleinen  Bogen.  Sehr 
wenig  zahlreich  gegenüber  allen  diesen  Fasern  sind  die  Fasern,  die  in 
sonstigen  mehr  schrägen  Richtungen  die  vorher  geschilderten  Faser/.uge  durch- 
brechen. In  den  keilförmig  vorspringenden  Gliawucherungen  herrscht  bei  den 
Fasern  im  Allgemeinen  eine  der  Richtung  derSepten  entsprechende  Lagerung  vor. 
An  einzelnen,  aber  durchaus  nicht  so  sehr  seltenen  Stellen  zeigen  sich  eigen- 
artige Wucherungen  der  Glia,  die  über  die  Grenze  der  Glia  hinaus,  in  die  Pia 
eindringen.  An  derartigen  Stellen  ist  die  innerste  der  die  verdickte  Pia  zu- 
sammensetzenden Lamellen  an  einer  meist  nur  kleinen  Stelle  durchbrochen. 
An  dieser  tritt  dann,  häufig  büschelförmig  angeordnet,  eine  bald  grössere,  bald 
kleinere  Zahl  von  Gliafasern  über  das  Niveau  der  gliösen  Randzone  hinaus 
und  dringt  in  die  Pia  ein.  Innerhalb  der  Pia  breiten  sich  diese  Fasern  dann 
zwischen  den  einzelnen  Lamellen  aus.  An  den  Stellen,  an  welchen  diese  in 
die  Pia  eingewucherten  gliösen  Massen  eine  grössere  Mächtigkeit  erlangt  haben, 
finden  wir  in  ihnen  auch  Neurogliakerne.  Dass  es  sich  auch  hier  um  Glia- 
fasern handelt,  ist,  ganz  abgesehen  von  den  sonstigen  Merkmalen,  schon  an 
der  Färbung  in  den  nach  van  Gieson  gefärbten  Präparaten  sehr  gut  zu  er- 
kennen, da  sich  hier  die  gelblichen  Neurogliafasern  scharf  von  den  leuchtend 
rothen,  bindegewebigen  Lamellen  der  Pia  abheben. 

Wie  erwähnt,  erschienen  die  Gefässe  schon  bei  schwacher  Vergrösser ung 
ganz  ansserordentlich  erweitert  und  mit  Blut  prall  gefüllt.  Zudem  fanden 
sich  auf  den  einzelnen  Querschnitten  des  Rückenmarks  viel  mehr  Gefässe  vor, 
als  normaler  Weise  anzutreffen  sein  sollten.  Bei  mittleren  Vergrösserungen 
zeigte  es  sich,  dass  die  Wandungen  der  in  dem  Rückenmark  selbst  gelegenen 
Gefässe  zwar  erkrankt,  aber  doch  nicht  in  besonders  hohem  Grade  alterirt  sind. 
Nur  hin  und  wieder  findet  sich,  meistens  allerdings  nur  an  den  schon  etwas 
stärkeren  Gefässen,  wie  den  Venae  centrales  auf  kurze  Strecken  einmal  eine 
Infiltration  der  Adventitia  und  deren  nächster  Umgebung  mit  Rundzellen. 
Fast  alle  Gefässe  sind  erheblich  erweitert,  und  erscheint  ihre  Wand  im  Ver- 
hältniss  zu  dem  grossen  Lumen  auffallend  dünn.  Sie  besteht  nur  aus  der  zar- 
ten, nicht  verdickten  Intima  und  der  etwas  derb  erscheinenden,  scharf  um- 
grenzten Adventitia,  der  die  Intima  hart  anliegt.  In  der  Adventitia  finden  sich 
fast  regelmässig  nur  wenig  Kerne.  Nur  hin  und  wieder  einmal  trifft  man  auch 
eine  grössere  Ansammlung  von  Kernen  in  der  Adventitia  selbst  oder  in  deren 
näherer  Umgebung  an.  Nach  Aussen  von  der  Adventitia  int  von  einem  Hohl- 
oder Spaltraum  nichts  wahrzunehmen,  es  schliesst  sich  hier  das  umgebende 
Gewebe  hart  an  die  Adventitia  an.  Das  Verhalten  der  Gefässe  ist  in  der  grauen 
und  weissen  Substanz  das  gleiche,  nur  sind  in  der  grauen  Substanz  besonders 
viele  kleine,  an  Grösse  den  Capillaren  nahestehende  Gefässe  aufzufinden.  In 
der  Umgebung  der  Gefässe  trifft  man  vielfach  kleinere,  zum  Theil  aber  auch 
umfangreichere  Blutungen  an.  Zum  Theil  haben  dieselben  eine  mehr  rund- 
liche Gestalt,  zum  Theil  erscheinen  sie  aber  auch  in  länglicheren  Streifen. 
Aber  auch  sonst  machen  sich  in  den  Schnitten  kleinere  Blutungen  bemerkbar, 
die  einen  directen  Zusammenhang  mit  einem  Gefässe  nicht  mehr  constatiren 
lassen.     Die  Neuroglia  ist,    wie  bereits  erwähnt,   auch  abgesehen  von   den 
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Randwucherungen  auf  dem  ganzen  Querschnitt  vermehrt.  Es  erscheinen  so- 
wohl die  einzelnen  Neurogliabalken  verdichtet,  als  auch  ihre  Netze  enger.  Die 
Gliakeme  zeigen  durchaus  dasselbe  Verhalten ,  wie  die  Kerne  innerhalb  der 
gewacherten  Gliaschicht  am  Rande  des  Rückenmarks.  Gerade  innerhalb  der 
weissen  Substanz  Hess  sich  besonders  gut  constatiren ,  dass  diese  Kerne  von 
einem  ausserordentlich  zarten  Protoplasmahofe  von  bald  mehr  rundlicher,  bald 
mehr  viereckiger  Gestalt  umgeben  sind.  Von  diesem  Protoplasmaleibe  gehen 
oftmals  kurze  breite  Fortsätze  aus,  welche  die  zwischen  anderen  Gewebsele- 
menten  befindlichen  Lücken  ausfüllen.  Diese  Fortsätze  haben  niemals  einen 
scharfen  Contour  und  sind  stets  matt  gefärbt,  so  dass  sie  sich  wesentlich  von 
den  Neurogliafasem  unterscheiden.  Nur  selten  einmal  lässt  sich  nach  länge- 
rem Suchen  eine  Zelle  auffinden,  bei  der  diese  Fortsätze  sich  weiter  in  das 
Gewebe  erstrecken  und  schmaler  werden.  An  diesen  zeigt  es  sich  dann  auch, 
dass  diese  Fasern  gegen  ihr  Ende  hin  sich  stärker  tingiren,  dass  ihr  Contour 
glatter  wird  und  sich  die  Randpartien  als  dunklere  Streifen  gegen  den  matte- 
ren, nach  innen  zu  gelegenen  Theil  abheben.  In  diesen  Zellen  sind  dann  aber 
die  Kerne  meistens  nicht  so  gross  und  dunkel  gefärbt  als  in  den  kurz  vorher 
geschilderten  mehr  runden  Zellen.  Im  Uebrigen  besteht  die  Glia  aus  meist 
sehr  feinen  Fasern,  zwischen  denen  sich  jene  kleinen  Kerne  vorfinden.  Vielen 
derselben  schienen  kleine  Brock el  sich  rosa  färbenden  Protoplasmas  anzu- 
hängen. 

Alle  diese  Details  lassen  sich  freilich  nur  bei  Anwendung  von  Immer- 
sionssystemen erkennen,  und  auch  dann  ist  es  ausserordentlich  schwer,  sich 
über  die  Einzelheiten  Klarheit  zu  verschaffen. 

Die  Nervenfasern  innerhalb  der  weissen  Stränge  sind  —  wenn  wir  hier 
vorläufig  von  den  später  zu  schildernden,  umschriebenen  krankhaft  veränderten 
Stellen  absehen  —  nicht  wesentlich  verändert.  Allerdings  findet  sich  in  allen 
Strängen  hin  und  wieder  einmal  eine  oder  die  andere  Faser,  deren  Axencylin- 
h'nder  dicker  ist  als  normal,  und  deren  Myelinscheide  demgemäss  eine  Ver- 
schmälerung  erfahren  hat.  Ebenso  lassen  sich  auch  in  der  grauen  Substanz 
einzelne  verdickte  Nervenfasern  nachweisen.  Dicht  an  der  Grenze  der  ge wu- 
cherten Randglia  zeigen  sich  einzelne  Lücken,  in  denen  augenscheinlich  eine 
Nervenfaser  gelegen  war,  von  der  aber  nichts  mehr  wahrzunehmen  ist.  An 
anderen  Stellen  sind  die  Axencylinder  der  dieser  Wucherung  zunächst  gele- 
genen Nervenfasern  ganz  colossal  verdickt  und  dann  bei  der  van  Gieson- 
schen  Färbung  meist  sehr  matt  gefärbt. 

Bei  Weigert' sehen  Präparaten  erblickt  man  in  derartigen  Nervenfasern 
die  gelbgefarbtcn  stark  verdickten  Axencylinder ,  die  nur  noch  von  einem 
schmalen  schwarzen  Markringe  umschlossen  sind.  An  einzelnen  Stellen  ist 
ausser  dem  gelblich  gefärbten  Axencylinder  überhaupt  nichts  mehr  wahrzu- 
nehmen, so  dass  die  Markscheide  entweder  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein 
muss  oder  wenigstens  sich  nicht  mehr  in  der  gewöhnlichen  Weise  gefärbt  hat. 
Weiterhin  Hessen  die  Weigert' sehen  Präparate  einen  Untergang  der  Nerven- 
fasern in  den  Seitenhömem  erkennen,  auf  dessen  Vorhandensein  ja  schon  die 
Intersuchung  mit  schwachen  VergrÖsserungen  hinwies.  Es  fallen  hier  die  ver- 
Archiv f.  PsjchUtrie.  Bd.  82.    Heft  1.  2 
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schmälcrlen  Seitenhörner  durch  ihre  hellgelbe  Farbe  sofort  auf.  Im  üebrigen 
Hess  sich  eine  Verarmung  der  grauen  Substanz  an  Nervenfasern  nicht  con- 
statiren. 

Die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  lassen  keine  Abweichung  von  der 
Norm  erkennen,  nur  hin  und  wieder  einmal  erschien  in  den  vorderen  Wurzeln 
ein  Axencvlinder  verdickt.  Ausserdem  fand  sich  in  einzelnen  Wurzeln  ein  auf- 
fallender  Kernreichthum. 

Die  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz,  speciell  die  multipolaren  Gan- 
glienzellen der  Vorderhömer  ei*weckten  schon  bei  den  van  Gieson' sehen 
Präparaten  den  Eindruck,  dass  auch  sie  von  Veränderungen  nicht  freigeblie- 
ben seien.  So  zeigte  sich  z.  B.  eine  motorische  Vorderhomzelle  ohne  weiteres 
insofern  als  erkrankt,  als  der  Kern  sehr  gross  war,  ganz  excentrisch  lag  und 
mit  seinem  Rande  die  Grenze  der  Zelle  fast  berührte.  Es  waren  übrigens  auch 
in  diesen  van  Gieson' sehen  Präparaten  die  Kerne  sowohl  ganz  gut  gefärbt, 
als  auch  die  Nisslkörper  gut  zu  erkennen. 

Näheren  Aufschluss  gaben  dann  die  nach  Nissl  (3)  gefärbten,  in  Alko- 
hol firixten  Präparate.  Schon  bei  mittleren  Vergrösserungen  fallen  die  multi- 
polaren Vorderhornganglienzellen  dadurch  auf,  dass  sie  sehr  dunkel  gefärbt 
erscheinen  und  die  ungefärbte  Substanz  in  der  Umgebung  des  Kerns  nicht  in 
der  gewohnten  Weise  hell  durchschimmert.  Ebenso  erscheinen  auch  in  dem 
Brustmark  die  Zellen  der  Clarke'schen  Säulen  sehr  dunkel  und  gleichmassig 
gefärbt.  Neben  diesen  Zellen  sieht  man  im  Vorderhorn  einige  Zellen,  die  viele 
und  grosse  helle  Räume  enthalten,  neben  welchen  grosse  plumpe  Klumpen  tief 
dunkelblau  gefärbter  Substanz  liegen.  Mit  homogener  Immersion  betrachtet, 
erscheint  die  Mehrzahl  der  motorischen  Vorderhornzellen  gleichfalls  sehr  dun- 
kel. Die  Nisslkörper  heben  sich  zwar  deutlich  von  der  nicht  färbbaren  Sub- 
stanz ab,  diese  hat  jedoch  auch  Farbe  angenommen  und  schimmert  in  leicht 
bläulichem  Farbontone.  Die  Nisslkörper  zeigen  zwar  im  wesentlichen  die  nor- 
male Anordnung,  vielfach  aber  sind  sie  auffallend  gross  und  bilden  vollstän- 
dige Klumpen  tief  dunkelblauschwarzer  Massen,  die  dann  freilich  die  normale 
Anordnung  oft  vollkommen  unterbrechen.  In  diesen  Zellen  ist  dann  oftmals 
die  übiige  nicht  in  jene  grossen  dunkel  gefärbten  Klumpen  aufgegangene  färb- 
bare Substanz  in  viele  kleine  dunkle  Punkte  aufgelöst,  so  dass  die  von  den 
Klumpen  nicht  eingenommene  Zellsubstanz  wie  bestäubt  aussieht.  In  allen 
Zellen,  selbst  in  denen ,  die  in  ihrem  Aeusseren  den  normalen  Zellen  noch  am 
nächsten  stehen,  hat  sich  der  Kern  deutlich  blau  gefärbt,  so  dass  er  sich  nicht 
in  der  gewöhnlichen  Weise  von  der  Umgebung  abhebt.  Das  Kernkörperchen 
ist  rund  und  in  vielen  Zellen  sehr  gross.  In  einzelnen  Zellen,  die  dann  aller- 
dings auch  immer  sonstige  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  zeigen,  liegt 
der  Kern  excentrisch  und  berührt  manchmal  mit  seinem  Rande  fast  die  Grenze 
der  Zelle.  Hin  und  wieder  ist  der  Kern  auch  nicht  einfach  rund  oder  oval, 
sondern  zeigt  an  der  einen  oder  anderen  Stelle  Ausbuchtungen.  Ausserdem 
fällt  es  auf,  dass  auch  die  Protoplasmafortsätze  eine  leicht  bläuliche  Färbung 
angenommen  haben  und  auch  noch  in  weiterer  Entfernungvom  Zelileibe  dunkle 
gefärbte  Nissl lvör])or  erkennen   lassen.     Ebenso  erscheint   der  Nervenfortsatz- 
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kegel,  der  normaler  Weise  von  farbbaren  Stoffen  frei  ist,  an  einzelnen  Stellen 
wie  bestäubt  resp.  wie  mit  einzelnen  kleineren  punktförmigen  dunklen  Massen 
darchsetit.  Ausser  diesen  Zellen  trifft  man  weiterhin  noch  auf  Zellen,  die  be- 
reits sehr  weitgehende  Veränderungen  aufweisen.  Es  liegen  hier  in  einem 
Räume,  der  grade  noch  die  Contouren  einer  Ganglienzelle  erkennen  lässt, 
grössere  dunkele  Ballen  und  zwischen  ihnen  kleinere  punktförmige  fast  amorphe 
Massen.  Von  einem  Kern  ist  in  diesen  Zellresten  oftmals  kaum  noch  etwas 
zu  erkennen.  Andere  Zellen  erscheinen  in  ihren  Durchmessern  verkleinert. 
Gerade  in  diesen  ist  dann  auch  die  nicht  farbbare  Substanz,  sowMe  der  Kern 
gewöhnlich  sehr  dunkel  gefärbt.  Ebenso  sind  hier  auch  die  Frotoplasmafort- 
SÄize,  die  gleichfalls  sehr  schmal  sind,  dunkel  gefärbt  und  weisen  einen  scharfen 
Contour  auf.  Weder  die  weniger  veränderten,  noch  diese  so  sehr  geschrumpf- 
ten Zellen  sind  in  einem  Hohlraum  gelegen. 

Die  Zellen  in  den  Clarke' sehen  Säulen  zeigen  in  mancher  Beziehung 
ähnliche  Verhältnisse  wie  die  multipolaren  Vorderhornganglienzellen,  nur  sind 
in  ihnen  nicht  derartig  weitgehende  Veränderungen  zu  treffen.  Auch  hier  ist 
nur  in  einzelnen  Zellen  die  nicht  färbbare  Substanz  vollkommen  hell.  Ebenso 
CRchienen  auch  die  Zellen  der  Hinterhörner  von  Veränderungen  nicht  frei  zu 
sein.  Im  Uebrigen  ergeben  die  Nisslpräparate  durchaus  einen  Befund,  der  mit 
den  durch  die  anderen  Methoden  gewonnenen  im  Einklang  steht  ^).  In  allen 
Präparaten  weisen  die  Ganglienzellen  viel  Pigment  auf. 

Ausser  diesen  mehr  allgemeinen  Veränderungen  fallen  dann  aber  vor 
Allem  jene  circumscripten,  bei  schwachen  Vergrösserungen  gerade  noch  er- 
kennbaren krankhaft  veränderten  Partien  auf.  Bei  mittleren  Vergrösserungen 
zeigt  es  sich  nun,  dass  die  Zahl  dieser  herdförmigen  Erkrankungen  erheblich 
grösser  ist,  als  man  nach  den  mit  schwacher  Vergrösserung  gewonnenen  Bil- 
dern annehmen  konnte.  Diese  circumscripten  Krankheitsherde  finden  sich  in 
allen  Strängen  des  Ruckenmarks  vor  und  liegen  meistens  nur  wenig  einwärts 
von  der  gewucherten  Randglia.  Nur  selten  einmal  stehen  sie  mit  derselben  in 
directer  Verbindung,  meistens  sind  sie  von  ihr  durch  eine  schmale  Zone  nor- 
malen Gewebes  getrennt.  Nirgends  ist  ein  Zusammenhang  dieser  Herde  mit 
den  derberen  von  der  Pia  in  das  Rückenmark  einstrahlenden  Septen  wahrzu- 
nehmen. Ebenso  wenig  stehen  diese  kleinen  Herde  zu  den  Gefässen  selbst 
capillärer  Art  in  sicher  nachweisbarer  Beziehung.  Erwähnt  ist  oben  bereits, 
dass  sich  ein  derartiger  Herd  mitten  in  einem  Pyramidenseitenstrange  befindet. 
Die  Herde  selbst  sind  immer  nur  sehr  klein,  sie  liegen  frei  im  normalen  Ge- 
webe, von  einer  einhüllenden  Wucherung  der  Glia  ist  nichts  zu  constatiren. 
Ebenso  wenig  lassen  sich  in  ihrer  näheren  oder  weiteren  Umgebung  Ansamm- 


1)  Da  ich  bisher  nicht  Gelegenheit  hatte,  ein  grösseres  Material  nach  der 
N i SS r sehen  Methode  zu  untersuchen  und  Erfahrungen  über  die  doch  recht 
schwer  zu  beurtheilen den  Verhältnisse  zu  gewinnen,  habe  ich  mich  an  meinen 
Preund  Nissl  gewandt  und  ihn  gebeten,  mir  mit  seinem  Rathe  beizustehen. 
Ich  möchte  nicht  unterlassen ,  auch  an  dieser  Stelle  ihm  meinen  Dank  aus- 
zusprechen. 

2* 
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hingen  von  llundzellen  auffinden.    Die  kleinsten  Horde  bestehen  nur  aus  eini- 
gen wenigen  Nervenfasern  mit  allerdings  meist  stark  verdickten  Axency lindern. 
Die  grösseren  sind  von  den  kleineren  nicht  wesentlich  verschieden,  es  sind 
hier  nur  mehr  Axencylinder  «an  dem  krankhaften  Processe  betheiligt.     Häufig 
lässt  sich  hierbei  constatiren ,  dass  die  Mitte  der  einzelnen  Herde  von  beson- 
ders stark  verdickten  Axencylindem  eingenommen  ist,    während   weiter  nach 
aussen  weniger  stark  geschwellte  Axencylinder  liegen*    In  diesen  erkrankten 
Fasern  ist  die  Myelinscheide  auf  einen  ganz  minimalen  Ring  reducirt,  zum 
Theil  wohl  auch  ganz  zu  Grunde  gegangen,  wenigstens  war  oftmals  in  Wei- 
gertpräparaten  von  einer  Markscheide  nichts  mehr  zu  erkennen.   Hin  und  wie- 
der trifft  man  an  diesen  Stellen  auf  kreisrunde  Lücken,  in  denen  augenschein- 
lich Nervenfasern  gelegen  haben ,  von  denen  nichts  mehr  wahrzunehmen  ist. 
Manchmal  stösst  man  auch  auf  einen  verdickten  Axencylinder,  der  keine  kreis- 
runde Form,  sondern  eine  mehr  länglich  eiförmige  oder  elliptische  Gestalt  hat, 
resp.  auf  der   einen  Seite  buckeiförmig  aufgetrieben  ist.    Nur  selten   einmal 
erreicht  einer  dieser  geschwellten  Axencylinder  die  ihn  umgebende  Neuroglia, 
und,  wenn  er  auch  an  der  einen  oder  anderen  Stelle  seiner  Peripherie  der  Neu- 
roglia nahe  kommt,  so  bleibt  doch  eigentlich  immer  noch  ein  geringer  Abstand 
erhalten.    An  einigen,  jedoch  sehr  wenig  zahlreichen  Stellen  fanden  sieb  der- 
artigen Axencylindem  ein  oder  auch  wohl  zwei  Kerne  angelagert.    Wie  die 
Untersuchung  mit  Immersionssystemen  ergiebt,  liegt  auch  in  diesen  Fällen  der 
Axencylinder  frei  im  Gewebe,    ohne  an  irgend  einer  Stelle  die  ihn  umgebende 
Gliahülle   zu   berühren.     Dabei  ist  die  Configuration  des  diese  Axencylinder 
umgebenden  Gewebes  nicht  nennonswerth  verändert.    An  einer  dieser  Stellen, 
welche  in  der  Figur  8  wiedergegeben  ist,   finden  sich  nicht  weniger  als  drei 
Axencylinder,  denen  Kerne  angelagert  sind.    So  liegt  dem  einen  ziemlich  stark 
geschwellten  Axencylinder  der  eine  leicht  gebogene,  längliche  Kern  in  einer 
Weise  an,  als  ob  er  in  die  Contour  des  Axencylinders  eingeschaltet  wäre.    Der 
Axencylinder  selbst  zeigt  aber  auch  in  der  Nähe  des  Kernes  einen  scharfen, 
sich  deutlich  abhebenden  Rand.    Demselben  Axencylinderquerschnitt  ist  dann 
auf  der  entgegengesetzten  Seite  ein  weiterer  kleinerer  rundlicher  Kern  angela- 
gert, der  mit  seiner  Grenze  gerade  die  Peripherie  des  Axencylinders  berührt 
Einem  anderen  Axencylinder  aus  demselben  Herde  liegen  gleichfalls  zwei  Kerne 
an.     Der  Axencylinder  selbst  ist  dabei  unregelmässig  viereckig  gestaltet,   mit 
abgerundeten  Ecken;  seine  Färbung  ist  nicht  vollkommen  gleichmässig.     Der 
eine  Kern  befindet  sich  am  Rande  des  Axencylinders,  der  andere  liegt,    wenn 
auch  hart  an  der  Peripherie,  so  doch  noch  deutlich  in  der  Substanz  des  Axen- 
cylinders.   Einem  dritten  Axencylinder,  der  nicht  einmal  wesentlich  geschvrellt 
ist,    ist  gleichfalls   ein   kleiner  Kern  peripherisch  eingelagert.     Die  Neuroglia 
zeigt  innerhalb  dieser  Herde  und  in  ihrer  Umgebung  hin  und  wieder  gar  keine 
Veränderungen.     Vor  Allem  findet   sich ,    wie   ich  nochmals  betonen  möchte, 
nirgends  in  den  Herden  oder  in  ihrer  Umgebung  eine  Infiltration  mit  Rnnd- 
zellen   oder   eine   sonstige   auffallende   Kernvermehrung.     Oftmals   sind  viel- 
mehr die  Neurogliafasern  resp.  Septen  gerade  innerhalb  dieser  Herde  ausser- 
ordentlich fein.     Immerhin   lassen   sich  jedoch  bei  einzelnen  Herden  in  ihrer 
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Umgebung  gewisse  Veränderungen  nachweisen.  Immer  handelt  es  sich  hier 
aber  nur  um  wenig  ausgeprägt«  Alterationen.  Hin  und  wieder  waren  die  Glia- 
balken  auf  circumscriptem  Gebiete  einwenig  verdickt,  und  enthielten  wohl  auch 
etwas  mehr  Kerne  als  sonst;  diese  Kerne  sind  meist  klein  und  tingiren  sich 
stark.  Derartige  kleine  Kernansammlüngen  finden  sich  noch  am  häufigsten  in 
der  näheren  Umgebung  der  einzelnen  Herde  in  ähnlicher  Weise,  wie  sich  auch 
auf  der  als  Beispiel  derartiger  Herde  beigegebenen  Figur  eine  kleine  Anhäu- 
fung von  Kernen  vorfindet.  Hin  und  wieder  lassen  sich  auch  in  diesen  Herden 
oder  in  ihrer  Umgebung  ein  oder  mehrere  jener  grossen ,  sich  nur  matt  tingi- 
renden  Kerne  nachweisen.  Eine  stärkere  Gliawucherung  fand  sich  nur  in  den 
wenigen  Herden,  die  so  nahe  an  der  Peripherie  lagen,  dass  die  gewucherten 
Massen  der  Randglia  mit  ihren  centralen  Enden  bis  an  sie  heranreichten.  Hin 
and  wieder  trifft  man  dann  freilich  auch  aufstellen,  in  welchen  die  Neuroglia 
in  eigenartiger  Beziehung  zu  den  Axencylindern  zu  stehen  scheint.  Meist  han- 
delt CS  sich  dabei  um  Processe  in  der  Umgebung  derartiger  grösserer  Herde. 
Hier  sieht  man  dann  einen  geschwellten  Axencylinder,  der  anscheinend  nach 
Untergang  der  Myelinscheide  bis  dicht  an  die  Neuroglia  heranreicht.  Der 
Durchmesser  dieser  Axencylinder  ist  dabei  aber  meist  nicht  einmal  so  beson- 
ders gross,  es  finden  sich  wenigstens  in  den  Herden  selbst  oft  noch  viel  stär- 
ker geschwollene  Axencylinder  vor.  Die  Neuroglia  in  der  Umgebung  dieser 
Axencylinder  ist  an  diesen  Stellen  gleichfalls  verdickt  und  lässt  von  Fasern 
nichts  erkennen,  sondern  besteht  nur  aus  protoplasmareichen  Zellen.  Diese 
selbst  sind  dabei  oftmals  gar  nicht  recht  scharf  gegen  einander  abgegrenzt, 
so  dass  die  Axencylinder  dann  in  den  van  Gieson' sehen  Präparaten  von 
einer  gleichmassigen  röthlichgelb  gefärbten  Schicht  umgeben  zu  sein  scheinen. 
Jn  dieser  Schicht  finden  sich  dann  regelmässig  auffallend  viele  Kerne,  von 
denen  einzelne  an  dem  dem  Axencylinder  zugewandten  Rande  der  Neuroglia 
liegen,  oft  über  denselben  hinausragen  und  häufig  in  den  Axencylinder  hinein- 
reichen, den  sie  dann  dellenformig  einbuchten.  Nicht  selten  lassen  sich  in 
der  Nähe  derartiger  Stellen  auch  noch  einzelne  Neurogliazellen  rundlicher 
Form,  ohne  Ausläufer,  mit  hellem  Protoplasma  und  grossem  wenig  dunkel  tin- 
girtem  Kern  nachweisen  (Figur  9a.  und  b.). 

An  anderen  Stellen  haben  wir  im  Wesentlichen  dasselbe  Bild  vor  uns, 
nur  ist  hier  das  Protoplasma  der  den  Axencylinder  umgebenden  Neurogliazel- 
len erheblich  geringer,  so  dass  sich  dann  nur  noch  feinere,  fadenartige,  den 
Axencylinder  umgebende  Protoplasmamassen ,  die  gegenüber  dem  Kerne  fast 
verschwinden,  vorfinden. 

Längsschnitte  des  Rückenmarks  zeigen  einen  entsprechenden  Befund. 
Auch  in  diesen  fallt  vor  Allem  die  grosse  Zahl  der  meist  stark  erweiterten, 
lesp.  aneurysmatisch  ausgobuchteten  Gefässe,  die  fast  sämmtlich  mit  Blut 
strotzend  gefüllt  sind,  auf.  Desgleichen  präsentirt  sich  auch  hier  die  Rand- 
glia als  breite  den  Längsschnitt  begrenzende  Zone.  Ebenso  lässt  sich  auch 
die  an  den  verschiedenen  Stellen  mehr  oder  minder  starke  Infiltration  der  Pia 
mit  Rundzellen,  und  eine,  wenn  auch  nirgends  besonders  starke  Verdickung 
der  Pia  constatiren.     Auch  bei  ganz  schwachen  Vergrösserungen  lassen  sich 
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auT  den  LänK-schnittcn  jene  kleinen  circum-cnplen  HeriJe  (rkennen  (Figur  10), 
Es  zeigt  sich,  dass  diese  Herde  anch  in  der  Langiausdehnung  des  Kücken- 
marks ininier  nur  eine  bcschrnnkle  Grusse  liaben  ts  er([iebt  sich  somit  bei 
einem  Vergleiche  der  l^uer  und  Iongs':clinitte,  da<is  alle  diese  Herde  eine 
eiförmig  Cicildk  besil^en,  und  dass  ihre  längere  \\f  Mets  in  der  Längsrich- 
tung des  Ruckenmarks  gelexeii  ist     In  diesen  Heulen  suLt  man  unter  Anwen- 


Fii;ur  9.1  und  b.  Briistmark  Kleine  Herde,  in  welchen  geschwollene  Aien- 
cyliiider  die  gewuclierte  Ncurogli.-i  diroct  bcriiliren.     Leitn.     Oc.  0.     lli>nitigene 

diing  stärkerer  Vergrösserungen  die  Axencylinder  n!s  schmalere  oder  breitere 
Bänder  dahin  ziehen.  Sie  schwellen,  sobald  sie  in  den  Herd  eingetreten  sind, 
bald  langsamer,  bnld  schneller  an,  und  zeigen  nur  selten  einmal  glaüe,  parallel 
verlaufende  Contouren.  Meist  tragen  sie  un rege  1  müssige  Auftreibungen  oder 
weisen  an  einielnen  Stellen  Einschnürungen  auf.  Seilen  auch  ist  ihr  Verlauf 
ein  grailcr,  fast  immer  verlaufen  sie  in  leicht  gebogenem  Zuge  und  kreuzen 
siflh  —  wenigstens  in  dickeren  Schnitten  ütters.  Es  war  daher  nur  bei  dünnen 
Schnitten  (.S — 12  fi)  möglich  einen  genaueren  Einblick  in  den  Aufbau  der  ein- 
zelnen I-'jisern  ku  gewinnen.  .Schon  auf  den  Querschnitten  konnte  man  wahr- 
nehmen, dass  das  Gefiigo  der  einzelnen  Axencylinder  vielfach  allerirt  war;  sie 
Tarbten  sich  fast  niemals  so  gleichmäjisig  roih ,  wie  die  gar  nicht  oder  nur 
wenig  geschwellten  Axencylinder,  oder  nahmen  die  Farbe  nur  ganz  unglcich- 
müssig  auf,  so  dass  sie  an  einzelnen  Sicllen  ganz  dunkclroth,  an  anderen  nur 
blassrüthlich  oder  auch  gelbrüthlich  gelarbt  erschienen.  Hin  und  wieder  fan- 
den sich  auch  vollkommen  gelichtete  Stellen  vor.  An  den  Längschnitlen  Hessen 
sieh  diese  Veränderungen  noch  erheblich  besser  eonstatiren  (Figur  11).  f]s 
zeigen  sich  hier  einzelne  der  stark  geschwellten,  unregelmässig  contourirten 
Axencylinder  auf  kurze  Strecken  lief  dunkelrolb  tingirt,  während  sich  schon 
in  nächster  Nähe  ganz  blasse  und  rareficirte  Stellen  vorfinden.  Die  Vormeh- 
rung  der  Neuroglia  in  den  Herden  und  in  deren  Umgebung  liess  sich  auf  den 
Längsschnitten  zum  Theil  noch  besser  als  auf  den  (Querschnitten  wahrnehmen, 
es  fanden  sich  aber  auch  in  den  Längschnitlen  Uerde,  in  denen  von  einer  stär- 
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\mn  Vennchrong  der  gliüsen  Elemente  kaum  gesprochen  werden  konnte. 
Vor  Allem  aber  Hess  sich  auch  aof  den  Längsschnitten  in  der  Umgebung 
An  Henie  nirgends  eine  lileiniclligo  InlHtration  nach«-ei?en.  An  günstigen 
Stpjkii  liess  sich  dann  auch  in  den  LängsschniUen  die  Antagernng  von  Kernen 
Ml  den  Aiencylindern  constalircn.  Su  sah  man  auf  dos  deiiilirhstc  (b'ig.  l^a.), 
dasseia  Axrncylindcr  bis  hart  an  die  Ncuroglia  heranreicht,    und  dass  sich 

Figur  lab. 


^gur  ]3i  und  b.     Brustmark.     Längsscbnitt.    Aiencylindcr  aus  bkiuercn 
Herden  mit  augclagerten  Kernen. 

Seuniglialasem  direct  an  den  Axencyünder  anlegen,  während  einzelne  Keuro- 
gliakeme  dem  Axencylinder  in  gewissem  Sinne  eingefügt  sind,  indem  sie  in 
einer  dellcnrörmtgen  Ausbuchtung  desA.tencylinders  zu  liegen  kommen.  Kiuen 
dtrarligen  Befund  konnte  man  allerdings  nur  an  ausserordentlich  dünnen 
Srhüiiten  und  bei  günstiger  Schnittrichtung  erheben,  da  man  nur  unter  sol- 
chen Umständen  sicher  entscheiden  konnte,  dass  diese  Kerne  deni  .\xeneylinder 
M-  resp.  eingelagert  sind  und  nicht  etwa  in  weiterer  Entfernung  auf  oder  nn- 
Kr  demselben  lagen.  An  einzelnen  Stellen  liess  sich  ein  Ziisammcnhani;  dieser 
Kerne  mit  dem  übrigen  Slützgewebe  gar  nicht  mehr  nachweisen.  Ks  la^en 
liier  {Figur  I2b.)  dem  Axencylinder  einzelne  Kerne  an,  die  noch  mit  kleinen 
[■^SCTchen,  augenscheinlich  Nonrogliafasern  in  Verbindung  standen,  während 
mdere  einen  derartigen  Zusammenhang  vermissen  Hessen,  dann  aber  mit  einer, 
«enn  auch  oftmals  nur  kleinen  frotoplasmamasse  umi;cbcn  waren. 

Ebenso  wie  auf  den  yucrscbnilten  lässt  sich  dann  auch  auf  den  I.finjts- 
Khnilten  eine  gani  allgemeine,  wenn  auch  nur  geringe  Vermehrung  der  Neu- 
roglia  erkennen.    Besonders  gut  sind  auf  den  Längsschnitten  jene  gröiseron 
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proloplasmaroichen  Neurogliazellen  mit  grossem  Kern  zu  sehen.  Auch  hier 
sieht  man,  dass  das  Protoplasma  der  Zelle  sich  dem  umgebenden  Gewebe  auf 
das  innigste  anschliesst,  in  gewissem  Sinne  die  Lücken  ausfüllt.  Diese  Zellen 
zeigen  demgemass  wohl  vielfach  eine  randliche  oder  quadratische  Form,  weisen 
jedoch  vielfach  auch  anregelmässig  gestaltete  Ausbuchtungen  und  Fortsatze 
auf.  Sehr  oft  liegen  diese  Zellen  hintereinander  geordnet  in  der  Längsrichtung 
des  Rückenmarks,  so  dass  vollständige  Ketten  von  3 — 4  und  mehr  Zellen  ge- 
bildet werden.  Auch  abgesehen  von  den  oben  beschriebenen  Herden  zeigen 
die  Axencylinder  in  den  weissen  Strängen  noch  einzelne  Eigenthümlichkeiten. 
Wenn  auch  weitaus  die  Mehrzahl  derselben  einen  geraden  Verlauf  nimmt,  so 
finden  sich  doch  eine  ganze  Anzahl  vonAxencylindem.  die  vielfach  geschlangelt 
erscheinen  und  an  einzelnen  Stellen  fast  ein  korkzieherartiges  Aussehen  haben. 
Grade  derartige  Axencylinder  weichen  in  ihrem  Aussehen  auch  sonst  vielfach 
von  dem  normalen  ab.  Sie  sind  öfter  geschwellt  und  zeigen  kleinere  oder  auch 
grössere  Ausbuchtungen.  Ausserdem  trifft  man  vereinzelt  in  allen  Strängen 
sehr  stark  geschwellte  Axencylinder  an. 

Sehr  deutlich  lassen  sich  auch  auf  Längsschnitten  jene  eigenthümliche 
von  der  Kandglia  aus  in  die  Pia  vordringenden  Gliawucherungen  erkennen. 
Gerade  hier  sieht  man  besonders  gut,  wie  die  Bündel  von  Neurogliafasern  die 
inneren  Lamellen  der  Pia  durchbrechen  und  sich  dann  nach  anten  und  oben 
vordringend  ausbreiten. 

Zu  meinem  grossen  Bedauern  misslangen  mir  die  Präparate,  welche  nach 
der  Weigert 'sehen  Methode  der  Neurogliafärbung  behandelt  waren.  Dieselben 
waren  unregelmässig  gefärbt,  so  dass  sie  immer  nur  an  einzelnen  Stellen  die 
Details  mit  vollkommener  Klarheit  zeigten.  So  weit  sie  brauchbar  waren, 
widersprach  der  Befund  den  vorstehend  geschilderten  Bildern  in  keiner  Weise. 
Worauf  das  Misslingen  der  Präparate  trotz  der  peinlichsten  Beobachtung  aller 
Vorschriften  —  so  waren  spociell  aus  dem  Rückenmark  nur  ganz  schmale 
Scheiben  zum  Fixiren  eingelegt  —  zurückzuführen  ist,  kann  ich  nicht  sagen. 
Möglich  ist  es  ja,  dass  neben  dem  Mangel  an  üebung  auch  andere  Momente, 
z.  B.  nicht  genügend  frühe  Autopsie  mitgespielt  haben. 

Hirnstamm. 

Die  weichen  Häute  zeigen  auch  über  dem  Hirnstamm  im  wesentlichen 
dieselben  Verhältnisse  wie  über  dem  Rückenmark.  Es  lasst  sich  jedoch  nicht 
verkennen,  dass  die  zellige  Infiltration,  je  weiter  man  nach  dem  Grosshirn  auf- 
steigt, desto  mehr  an  Intensität  zunimmt.  Dabei  erscheint  es  besonders  auf- 
fallend, dass  die  zellige  Infiltration  auf  der  dorsalen  Fläche  des  Stammes  und 
an  dessen  Seitenflächen  fast  noch  stärker  ist,  als  auf  der  ventralen.  Dabei 
wechselt  die  Intensität  der  Infiltration  auf  den  einzelnen  Höhen  sowohl  als  in 
der  Circumferenz  der  einzelnen  Schnitte  nicht  unerheblich.  Während  die  Häute 
an  der  einen  Stelle  ein  Bild  darbieten,  das  von  dem  noraialen  kaum  abweicht, 
stossen  wir  an  anderen  Punkten  auf  eine  so  dichte  Einlagerung  rundzelliger 
Elemente,  dass  diese  Stellen  bei  schwacher  Vergrösserung  in  den  van  Gieson- 
schen  Präparaten   als   tief   dunkelblaue  Flecke   oder  Streifen   imponiren.     Im 
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Wesentlichen  entspricht  die  Stärke  der  zelligen  Infiltrationen  dem  Grade  der 
an  den  Gefassen  der  weichen  Häute  wahrnehmbaren  Veränderungen.  Da  die 
grossen  Geisse  der  Basis  bei  der  Section  von  dem  Stamme  abpräparirt  waren, 
lagen  im  Verbände  mit  den  Querschnitten  des  Hirnstammes  nur  kleinere  Ge- 
fasse  zar  Untersuchung  vor.  Selten  einmal  findet  sich  in  ihnen  die  Intima 
verändert,  nur  ausnahmsweise  einmal  treffen  wir  auf  endarteriitische  Wuche- 
rungen. Sehr  ausgeprägt  sind  jedoch,  wenigstens  an  einzelnen  Gelassen,  die 
Veränderungen  der  Adventitia.  Diese  ist  oftmals  sehr  verbreitert  und  in  eine 
ganze  Reihe  concentrischer  Lamellen  zerlegt,  zwischen  welchen  sich  Rund- 
zellen eingelagert  finden.  Die  Media  ist  nur  selten  einmal  von  der  Infiltration 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Zwischen  diesen  so  wesentlich  alterirten  Gefassen 
and  andern,  die  in  ihrem  Bau  kaum  von  den  normalen  Gefassen  abweichen, 
lassen  sich  auf  den  Schnitten  alle  möglichen  Uebergänge  auffinden. 

Ebenso  wie  in  dem  Rückenmark  hat  auch  die  gliöse  Randzone  des  Hirn- 
stammes eine  Verbreiterung  erfahren.  Besonders  macht  sich  diese  Wucherung 
in  den  untersten  Partien  der  Medulla  oblongata  bemerkbar.  Weiter  aufwärts 
tritt  dabei  vielfach  ein  eigenartiges  Verhalten  zu  Tage.  Bei  der  Beschreibung 
des  Rnckenmarkbefundes  war  erwähnt  worden,  dass  an  vielen  Stellen  Neuroglia- 
fasern  in  mehr  oder  minder  starken  Bündeln  die  innersten  Schichten  die  Pia 
dorchbrachen.  An  dem  Hirnstamm  fanden  sich  einmal  ganz  analoge  Verän- 
derungen vor,  zum  Theil  aber  hatten  die  Wucherungen  auch  einen  etwas  an- 
deren Charakter.  Hier  erkennt  man  deutlich  die  durch  ein  dichteres  Neuroglia- 
geflecht  ausgezeichnete  ursprüngliche  Grenze  des  Stammes  gegen  die  weichen 
Hänte.  Diese  liegen  jedoch  nicht  wie  in  normaler  Weise  dieser  die  ursprüng- 
liche Grenze  bildenden  Gliaschicht  dicht  an,  sondern  sind  von  derselben  durch 
eine  bald  schmälere,  bald  breitere  Zone  sehr  lockeren  Gliagewebes  geschieden. 
Vielfach  wuchern  dann  sogar  noch  von  diesem  lockeren  Gliagewebe  aus  Faser- 
bündel weiter  in  die  Pia  ein. 

Derartige  Veränderungen  finden  sich  besonders  an  den  ventralen  und 
den  Seitenflächen  des  Stammes  in  der  Höhe  der  Pyramiden.  Auf  der  dorsalen 
Seite  des  Stammes,  caudalwärts  von  dem  Calamus  scriptorius,  in  einer  Höhe 
also,  in  welcher  der  Centralcanal  noch  in  der  Tiefe  des  Markes  liegt,  die 
Fissura  longitudinalis  posterior  sich  aber  normaler  Weise  bereits  ein  wenig  zu 
rertiefen  und  zu  verbreitern  beginnt,  zeigt  sich  eine  erhebliche  Gliawucherung, 
welche  die  hier  normaler  Weise  angedeutete  Rinne  vollkommen  ausfüllt  und 
keilförmig  nach  innen  zu  vordringt.  Aber  auch  dieser  Keil  bleibt  von  dem 
Centralcanal  noch  weit  entfernt  und  ist  von  demselben  durch  vollkommen 
normales  Gewebe  geschieden.  Der  Centralcanal  selbst  bildet  dabei,  wie  ge- 
wöhnlich in  dieser  Höhe,  einen  dorsoventral  gestellten  Schlitz.  Die  Wandung 
desselben  wird  von  parallel  angeordneten  Epithelzellen  gebildet;  irgend  welche 
Wacherungen  sind  an  denselben  nicht  wahrzunehmen.  Ebenso  fehlen  An- 
sammlungen epithelähnlicher  Zellen  in  der  Umgebung  des  Centralcanals. 
Innerhalb  der  eben  erwähnten,  in  der  Mitte  der  dorsalen  Fläche  dos  Stammes 
gelegenen  Wucherung  der  Glia  sind  die  äussersten,  den  Rand  formirenden 
Gewebsbestandtheile  aus  derberen  Gliazügen  gebildet,   die  in  gewissem  Sinne 
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die  hier  normalerweise  angedeutete  Kinne  überbrücken.  Von  Her  Mitte  dieser 
Brücke  drini;en  dann,  nie  eben  erwähnt,  gleichfalls  derbere  Neurogliamassen 
centralwärls  vor.  In  den  seillich  von  dieseni  Zapfen  gelegenen,  gcuncherten 
Uliapartien  herrscht  ein  locker  gefügtes  Gewebe  vor.  In  diesem  fallen  besonders 
in  den  van  Gieson'schen  Präparaten  vor  Alleni  eine  grosse  Hnsse  zum  Theil 
recht  weiter  Gerüsse  auf.  Dann  aber  zeigt  es  sich,  dass  sieb  in  diesem  lockeren 
GlJagcwebe,  beiderseits  von  jenen  derberen  mittleren  Zapfen,  je  eine  kleine 
Hi>hle  varfindet;  und  zwar  ungefähr  an  Stellen,  an  welchen  sich  wohl  ursprung- 
lich der  dorsale  lUnd  der  Medulla  befunden  hat.  Diese  beiden  llohJräame 
sind  unregelmiissig  dreieckig  gestaltet  und  zeigen  auf  ihren  nach  aussen  und 
ventralwSrls  gerichteten  Seilen  einen  scharfen  Hand  {confer.  t'igur  13,  welche 
die  eine  dieser  llülilen  darstellt). 


Iit,iJr   13     Kl  iiK    II  lik  mit    jitluhrlitir  W  ind  lus  dtn  gli  sen  ■Wucherungen 

im  («bi  tc  d  r   h  iili-rcii   I  ii  Rsspilti.      ttwis   ciudilwirts   i   m  tihmut   scrip- 

toriüi     Lcitz   U(    0    Uljcct  7 

Im  Uebriifen  bi^^itzen  diese  Hohlräume  eine  siharfe  Umgrenzung  nicht, 
ts  diinton  ^ichiiohr  \on  lUn  an  leren  Stilen  bor  ulernll  lockere  ücftcbsroassen 
in  las  I  unien  dir  kleinen  liohlmume  ein  i-t  be-tohen  dieselben  aus  Neuroglia- 
fasern,  die  >tlleidings  an  den  tm  KLittMcn  in  die  Hohle  hinreichenden  Partien 
Mclfuch  in  ferne  Bioikelchen  und  Korner  zerfillen  sind  Zwischen  denselben 
finden  '.ich  massig  ?alilreitlit  Neurogliakerne  \ur  Whs  den  vorher  erwitlmten 
scharfen  Rand  dies  r  Hohlräume  inlctrilTt  <;o  fnllt  an  demselben  tor  Allem 
auf,  dais  er  wenig  tens  /um  Iheil  ms  Zollen  gebildet  uird,  die  einen  voll- 
koHimen  epilhelahHlii,lien  Charakter  hnben  und  in  \ieler  B(.7iehung  den  Epilbel- 
zclleu  les  (.  cntralcinils  risp   der  \  nlriki  I  gleichen 

Nilin  ler  oliginieiiien  Xerdukung  der  Rindixlia  lassen  sich  noch  cir- 
cunisLnple  Wucherungen  gliuser  Vrt  conataliren  Diese  sind  jedoch  nur  auf 
dir  dorsakn  llailio  iks  blummcs  in  der  üegend  der  \ierhugtl  anzutielfen  und 
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ragen  wie  kleine  gestielte  Geschwülste  über  das  Niveau  des  Stammes  heraus. 
Einzelne  derselben  sind  so  gross,  dass  man  sie  mit  blossem  Auge  bequem  er- 
kennen kann.  Auf  den  Schnitten,  auf  welchen  dieser  die  gewncherte  Gliamasse 
mit  dem  Stamm  verbindende  Stiel  nicht  mit  getroffen  ist,  liegen  der  Oberfläche 
der  Vierhügel  dann  bald  grössere,  bald  kleinere,  rings  von  dem  Bindegewebe 
der  Pia  umschlossen,  bald  mehr  ovale,  bald  mehr  runde  geschwulstartige  Glia- 
Diftssen  an. 

Diese,  ich  möchte  sagen,  knopfformigen  Wucherungen  sind,  wie  van 
Gieson'sche  Präparate  auf  das  Deutlichste  zeigen,  nur  aus  Gliagewebe  ge- 
bildet (Fig.  14j.  Dasselbe  besteht,  besonders  gut  lässt  sich  dies  in  den  peripher 
gelegenen  Theilen  erkennen,  aus  radiär  angeordneten  Gliafasern,  die  hin  und 
wieder  büschelartig  aneinander  gelagert  sind.  In  der  Mitte  verflechten 
sich  diese  Fasermassen  vielfach  untereinander,  öfters  dabei  allerlei  Wirbel 
bildend.  Leider  war  darüber  keine  Klarheit  zu  gewinnen,  ob  etwa  einzelne 
Fasem  die  mittlere  Partie  durchsetzen  und  so  von  einem  Punkte  der  Peripherie 
bis  zu  einem  anderen  reichen.  Jedenfalls  war  dies  bei  der  Hauptmasse  der 
Fasern  nicht  der  Fall,  da  man  deutlich  erkennen  konnte,  dass  einzelne  Fasern 
und  ganze  Bündel  von  Fasern  sich  im  Innern  der  Wucherung  umbogen.  An 
einzelnen,  allerdings  wenig  zahlreichen  Stellen  wuchern  von  diesen  geschwulst- 
artigen Massen  ans  wiederum  Bündel  von  Glicifasern  in  die  umhüllende  Pia 
hinein  und  breiten  sich  in  derselben  aus,  genau  in  der  Weise,  wie  dies  beim 
Röckenmark  beschrieben  ist.  In  der  beigegebenen  Figur  ist  rechts  ein  der- 
artiges Verhalten  angedeutet.  In  dem  Stiele,  der  die  Hauptmasse  dieses  tumor- 
arligen  Gebildes  mit  dem  Stamme  verbindet,  sind  die  Gliafasern  senkrecht 
auf  die  Oberfläche  der  Vierhügel  gerichtet,  diese  Richtung  behalten  diese  Fasern 
auch  innerhalb  des  Stammes  bei,  so  dass  sie  die  im  übrigen  mehr  parallel  der 
Oberfläche  angeordneten  Gliazüge  der  Peripherie  des  Stammes  senkrecht  durch- 
brechen. In  diesem  Stiele  finden  sich  meist  nur  wenige  Gliakerne.  Innerhalb 
der  geschwulstartigen  Gliawucherung  selbst  liegt  central  je  nach  der  Grösse 
der  einzelnen  W'ucherungen  eine  bald  grössere,  bald  kleinere  Anzahl  von  Glia- 
kemen.  Diese  Kerne  stehen  nirgends  dicht  bei  einander,  wie  etwa  bei  einer 
Rund  Zelleninfiltration,  sondern  lassen  immer  einen  massigen  Zwischenraum 
zwischen  sich.  In  den  Randpartien  dieser  Wucherungen  ist  dabei  nur  höchst 
selten  einmal  ein  Kern  anzutreffen. 

Schon  makroskopisch  waren  auf  dem  Boden  der  Rautengrube  die  als 
Ependymgranulationen  bezeichneten  Wucherungen  wahrzunehmen.  Wenn  nun 
aüch  der  histologische  Bau  derartiger  Excrescenzen  bekannt  ist,  glaube  ich  doch 
den  in  unserem  Falle  erhobenen  Befund  hier  eingehend  schildern  zu  dürfen, 
da  die  mikroskopischen  Präparate  in  diesem  Falle  gerade  einen  besonders 
schonen  Einblick  in  die  histologischen  Gefüge  gestatteten,  und  grade  in  diesem 
Falle  alle  die  verschiedensten  Stadien,  die  diese  Wucherungen  durchmachen, 
hart  neben  einander  zu  studiren  waren. 

Im  Allgemeinen  war  die  unter  dem  Epithel  des  vierten  Ventrikels  ge- 
legene Xenrogliaschicht  nicht  nennenswerth  verdickt.  An  den  Stellen,  die  in 
ihrem  Bau  von  dem  normalen  Gefüge  nicht  weiter  abweichen,   sehen  wir  über 
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dieser  Schicht  das  Epithel  in  einfacher  Schicht,  Zelle  neben  Zelle,  angeordnet. 
An  einzelnen  Stellen  erscheint  nun  aber  die  Neuroglia  in  geringer  Ausdehnung 
aufgeloc1<ert  und  zugleich  auch  vermehrt,  so  dass  sich  hier  das  Gewebe  in  den 
Hohlraum  des  Tentrikels  hineinbuchtet.  Das  Epithel  über  derartigen  Excres- 
cenzen  ist  nur  an  wenigen  Stellen  unverändert,  an  den  meisten  derartigen 
Stellen  zeigt  es  gewisse  Veränderungen;  die  einzelnen  Zellen  liegen  nicht  mehr 
dicht  bei  einander,  oder  färben  sich  nicht  mehr  in  der  gewöhnlichen  Weise. 
Sehr  oft  fehlen  aber  überhaupt  über  diesen  minimalen  Erhebungen  in  der 
Reihe  der  Epithelzellen  zwei  bis  drei  Zollen,  so  dass  in  dem  Epithelbelage 
eine  Lücke  entsteht  (Figur  15  rechts  und  Figur  16).  Durch  diese  Lücke  sieht 
man  dann  die  Neurogliafasern  nach  dem  Hohlraum  des  Ventrikels  zu  vor- 
dringen und  in  demselben  kleine  wulstförmige  Erhebungen  bilden  (Figur  17 
links). 

An  anderen  Stellen  ist  die  Wucherung  der  Neuroglia  stärker,  das  Epithel 
ist  noch  weiter  durchbrochen,  so  dass  man  auf  den  Querschnitten,  sozusagen, 
einen  kleinen  Hügel  vor  sich  hat,  der  an  der  Spitze  vom  Epithel  entblösst  ist, 
während  die  beiden  Abhänge  noch  mit  dem  Epithel  bedeckt  sind. 

Manchmal  freilich  fohlt  das  Epithel  nicht  gerade  «luf  der  Spitze  des  Vor- 
sprunges, sondern  an  einer  Seite,  so  dass  das  Epithel  dann  buckeiförmig  mit 
emporgehoben  ist  und  von  der  anderen  Seite  bis  über  die  Spitze  des  ganzen 
Vorsprunges  hinüberrcicht.  Während  bei  den  allerkleinsten  dieser  Gebilde  die 
Neurogliafasern  einen  zur  Bodenfläche  des  Ventrikels  senkrechten  Verlauf 
haben,  sind  dieselben  bei  allen  auch  nur  etwas  grösseren  Wucherungen  in 
mehr  horizontalen  Linien  angeordnet  (cfr.  Figur  15,  17  und  18).  Dabei  haben 
wir  nicht  zarte,  vereinzelte  Neurogliafasern  vor  uns,  sondern  derbere,  durch 
dichte  Zusammen lagerung  ganzer  Massen  von  Fibrillen  entstandene  lamellen- 
artige Züge.  Sodann  liegen  hier  auch  häufig  die  länglichen  Neurogliakerno 
mit  ihrer  Längsaxe  mehr  oder  minder  diesen  Faserzügen  und  somit  der  Boden- 
Häche  der  Rautengrube  parallel.  Ja  es  lässt  sich  im  Allgemeinen  überhaupt 
erkennen,  dass  die  Kerne  in  diesen  Wucherungen  wesentlich  in  Reihen  situirt 
sind,  sie  liegen  eben  fast  immer  den  durch  die  Zusammenlagerung  der  Fibrillen 
gebildeten  Lamellen  an.  Durch  diese  Anordnung  der  Lamellen  ist  es  dann 
auch  bedingt,  dass  sich  diese  Wucherungen  scharf  gegen  die  darunter  ge- 
legene Glia  abgrenzen  lassen.  An  vielen  Stellen  sieht  es  so  aus,  als  ob  die 
gewucherten  Massen  sich  während  des  Wachsthums  über  die  noch  nicht  ver- 
änderten benachbarten  Partien  hinübergeschoben  haben,  wenigstens  erkennt 
man  manchmal,  dass  sich  die  Kette  der  den  Boden  der  Rautengrube  bildenden 
Epithclzellen  in  unveränderter  Richtung  in  eine  derartige  Wucherung  hinein 
fortsetzt,  gewissermaassen  unter  sie  heruntergeschoben  ist  (Figur  15).  Hin 
und  wieder  hat  sich  hier  auch  die  ursprüngliche  Epitheldecke  an  dem  über- 
wuchernden Stücke  erhalten  und  dann  mit  dem  Epithel  des  nicht  gewucherten 
Nachbartheiles  einen  Schlauch  gebildet,  der  dann  nicht  selten  vollkommen  ab- 
geschnürt ist  (confer.  Figur  18).  Die  Gestalt  dieser  Erhebungen  ist  dabei  sehr 
verschieden,  bald  erscheinen  sie  nur  als  flache  Erhebungen,  bald  sind  sie  mehr 
zugespitzt,  anderemale  fallen  sie  auf  der  einen  Seite  steil  ab,  während  sie  auf 
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drr  anHeren  langsam  ansteigen.  Nur  selten  einmal  finden  sich  in  <]er  Kauten- 
gmbe  Wucherungen,  die  nicht  den  eben  beschriebenen  Bau  haben.  Man  trifft 
nämlich  hin  nnd  wieder  und  besonders  nach  den  seitlichen  Recessus  hin,  mehr 
gl  eich  massige,  die  Oberfläche  halbhugelig  überragende  Wucherungen,  über 
»elehen  das  Epithel  nicht  wesentlich  alterirt  ist.  In  diefen  Wucherungen  zeigt 
die  Glia  immer  ein  lockeres  Gefüge  und  gebt  ohne  deutliche  Abgrenzung  in 
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Figur  18.     Epeiidymgranulationeri  aus- den  4  Ventrikeln.    Seitz.  Oo.  o. 

die  tiefer  gelegene  Gliaschiciit  über  (l''igiir li<).   .\ucli  bei  diesen  Wucljerungen 
l(ommt  es  öfters  vor,  dass  zwei  derartige  Erhebungen  hart  an  einander  liegen, 


dass  sich  dann  die  gegen  einander  gi.^kchrten  Oberllächen  an  einanderlegen  oder 
auch  unter  Verlust  des  Kpithels  an  eitiKelncn  Stellen  mit  einander  verwachsen 
und  somit  auch  zur  Bildung  von  Epithel  tragenden  Hangen  oder  Schläuchen 
(Ubren.  Während  diese  Art  der  Wucherung  im  vierten  Ventrikel  nur  gani 
vereinzelt  aufzullnden  ist,  bildet  sie  weitaus  die  Hauptmasse  der  Wucherungen 
innerhalb  des  Aquaeductus  Sj-Ivii  (Figur  20). 

So  kommt  es,  da-^s  die  Wandungen  des  Aquaeductus  Sylvii  an  vielen 
Stellen  so  aussehen,  als  ob  sie  mit  Einkerbungen  versehen  wären.  Immerhin 
aber  kommen  auuh  im  Aquaeductus  .Svivii  Kjiendym Wucherungen  vor,  die 
durchaus  dem  vorherbosdiriebonen  T^pus  eulsprerheii. 

Lbenso  wie  im  Itückenmark  siebt  man  auch  auf  allen  Schnitten  aus  dem 
Hirnstanimo  eine  ganz  ausserordentliche  Monge  prall  gcfiilllor  Blutgefässe,   die 
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Figur  20.    Wucherungen  a 

im  L'ehrigen  dasselbe  Verhaheii  zeigen,  wie  die  Rücken  mar  lisj-'cfiisse.  Des- 
gleichen finden  sich  auch  im  Stamme  eine  grosse  Anzahl  kleiner  frischer 
Blutungen.  OhneFrage  ist  auch  hier  dieNeiiroglia  in  gewissem Graile  vermehr!. 

.\n  den  Ganglienzellen  der  motorischen  Kerne  Hessen  sich  bei  den  an- 
gewandten Färbungen  sichere  Veränderungen  nicht  nachweisen.  Ebenso  wie 
im  Rückenmark  fanden  sich  auch  im  Ilirnslanimo  wenigstens  in  seinem  cau- 
daien  Theile  circnmscripte  Krankheitsherde  vor,  die  ganz  das  gleiche  Ver. 
halten  wie  die  im  Rückenmark  gelegenen  Herde  zeigten.  So  war  ein  beson- 
ders ausgeprägter  Herd  auf  der  Hoho  der  Pyramiden  kreuz iing  im  Scitenstrange 
zu  c«D.statiren. 

Id  der  Mohc  des  Oculomotoriuskcrnes,  ein  wenig  unterhalb  des  .\uslriltes 
der  Oculomotoriuswurzeln,  etwas  raedialwSrls  von  der  Grenze  zwischen  dem 
inneren  und  mittleren  Drittel  des  rechten  Ifirnschenkclfusses  piüsentirte  sich 
eine  ovale,  mit  der  Langsame  schrüg  von  oben  innen  nach  unten  aussen  ge- 
stellt* Partie,  die  an  M'eigerl-Präparaten  hellgelb,  und  an  van  Gie.son'schen 
Präparaten  bläiilichroth  gefärbt  erschien  !n  diesem  Gebiete  waren  die  Mehr- 
Mhl  der  Hark    hddN  f  Gdg  Id 
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vorher  beschriebenen  kleinen,  sich  mit  Häraatoxylin  dunkel  tingirenden  Neuro- 
gliakerne.  Eine  Anzahl  derselben  war  sogar  auffallend  gross  und  zeigte  viel- 
fach sehr  eigenthümliche  Formen.  So  bestanden  einzelne  Kerne  aus  länglichen 
bandförmigen  Massen,  die  an  beiden  Enden  nach  einer  Seite  gekrümmt  waren 
und  wohl  auch  noch  einige  seitliche  Fortsätze  aussandten.  Andere  wiesen 
allerlei  Zacken  und  Fortsätze  auf.  Die  zwischen  diesen  Kernen  gelegene  Sub- 
stanz erschien  unregelmässig  gekörnt;  faserartige  Bildungen  liessen  sich  nicht 
immer  innerhalb  derselben  nachweisen.  Die  meisten  der  Kerne  liessen  in  ihrer 
Umgebung  nichts  von  Protoplasma  erkennen;  nur  bei  einer  Anzahl  derselben 
konnte  man  mit  Sicherheit  constatiren,  dass  sie  einer  grösseren  Zelle  angehör- 
ten. Diese  Zellen  trugen  den  Charakter  jener  grösseren  vorher  beschriebenen 
Neurogliazellen.  Nervenfasern  waren  an  dieser  Stelle  nur  selten  wahrzuneh- 
men, hin  und  wieder  traf  man  auf  einen  verdickten  Axencylinder. 

Die  ganze  erkrankte  Partie  war  dabei  von  auffallend  weiten,  mit  Blut 
stark  erfüllten  Gefässen  meist  feinen  Kalibers  durchzogen.  Das  ganze  Aus- 
sehen dieses  Herdes  entsprach  dem  Bilde,  das  einzelne  Erkrankungsherde  im 
Grosshirn  darboten. 

Ein  weiterer  Erkrankungsherd  fand  sich  in  dem  linken  Bindearm  in  der 
Höhe  der  Trochleariskreuzung.  In  den  Weigert- Präparaten  erscheint  hier 
der  Bindearm  —  es  beginnen  sich  in  dieser  Höhe  die  ersten  Fasern  des  Binde- 
armes zu  kreuzen  —  ziemlich  in  seiner  Mitte  durch  einen  hellgelb  erscheinen- 
den rundlichen  Fleck  unterbrochen.  Es  durchsetzt  diese  erkrankte  Partie  den 
Bindearm  in  seiner  ganzen  Breite  und  berührt  somit  nach  aussen  hin  die 
schmale  Brücke  grauer  Substanz  zwischen  Bindearm  und  lateraler  Schleife, 
während  sie  nach  innen  zu  bis  an  die  Substantia  reticularis  heranreicht.  In 
den  van  Gieson' sehen  Präparaten  hebt  sich  diese  Stelle  durch  ihre  mehr 
röthliche  Färbung  gegen  die  Umgebung  deutlich  ab.  In  derselben  erschei- 
nen schon  bei  schwacher  Vergrösserung  helle  Lücken.  Bei  mittleren  Ver- 
grösserungen  (Hartnack  4,  Figur  21)  erkennt  man,  dass  dieses  Bild  da- 
durch zu  Stande  kommt,  dass  in  dem  Gewebe  grössere  Mengen  von  Zellen  mit 
ganz  blassem,  leicht  gekörntem  Zellenleibe  und  dunklen  Kernen  dicht  bei  ein- 
ander liegen.  Ausser  diesen  in  gruppen förmiger  Anordnung  bei  einandergele- 
genen  Zellen  durchsetzen  dann  aber  auch  noch  zahlreiche  andere,  mehr  ver- 
einzelte, im  übrigen  den  eben  geschilderten  Zellen  aber  gleichartige  Zel- 
len das  Gewebe  des  eigentlichen  Herdes  und  dringen  von  ihm  aus  noch  eine 
Strecke  weit  in  der  Umgebung  vor.  Zwischen  diesen  Zellgruppen  und  zwischen 
den  einzelnen  Zellen  zieht  die  anscheinend  zusammengedrängte  Neuroglia  in 
derben  Bündeln  dahin.  Diese  Bündel  selbst  sind,  wie  gut  zu  erkennen  war, 
aus  dicht  bei  einander  liegenden,  zum  grossen  Theil  derberen  und  stäi'keren 
Neurogliafasern  zusammengesetzt.  Dabei  ist  es  nur  an  einzelnen  Stellen  inner- 
halb der  veränderten  Partie  zu  grösseren,  unregelmässig  gestalteten  Ansamm- 
lungen von  Neuroglia  gekommen.  Auch  in  diesen  zeigt  die  Neuroglia  deutlich 
einen  faserigen  Bau.  Von  der  Grenze  des  eigentlichen  Herdes  strahlen  diese 
verdichteten  Neurogliazüge  in  die  Umgebung  ein,  und  stellen  so  einen  lang- 
samen Uebergang  zu  dem  nicht  veränderten  Gewebe  her.     Entsprechend  der 
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Vermehrang  der  faserigen  Bestandtheile  der  Neuroglia  finden  sich  dann  auch 
innerhalb  des  Herdes  sehr  viele  Neurogliakerne  vor.  Diese  Kerne  selbst  zeigen 
vielfach  ein  sehr  verschiedenes  Aussehen.  Bald  sind  sie  klein  und  rund,  bald 
mehr  lang  gestreckt.  Dann  wieder  trifft  man  auf  grössere,  blassgefärbte,  fein 
gekörnte  Kerne.  Vor  Allem  aber  fallen  einzelne,  ganz  colossal  grosse  Kerne 
auf,  die  wohl  zehn  bis  fünfzehn  Mal  so  gross  sind,  als  die  gewöhnlichen  klei- 
nen Neurogliakerne,  Diese  grossen  Kerne  haben  vielfach  eine  langgestreckte 
OTale  Form,  oft  aber  auch  sind  sie  hufeisenförmig  gebogen  oder  an  einem  Ende 
dick  gewulstet.  Einzelne  dieser  enorm  grossen  Kerne  enthalten  wohl  erkenn- 
bare, scharf  abgegrenzte  Vacuolen.  Das  Protoplasma  der  in  das  Gewebe  ein- 
gesprengten Zellen  ist,  wie  bereits  erwähnt  worden  ist,  ausserordentlich  blass 
gefärbt,  so  dass  sich  die  Zellen  wie  Lücken  aus  dem  Gewebe  herausheben. 

Wie  stärkere  Systeme  zeigen,  bestehen  diese  meist  runden,  selten  einmal 
länglichen  Zellen  eigentlich  nur  aus  dem  dunkel  gefärbten  Kerne  und  einem 
schmalen  röthlich  gefärbten,  körnig  erscheinenden  Rande.  Von  dem  Proto- 
plasma ist  im  Uebrigen  oftmals  gar  nichts  weiter  zu  sehen;  meist  allerdings 
ist  der  Raum  zwischen  Kern  und  Rand  mit  feinen,  rosa  gefärbten  Körnchen 
besetzt,  so  dass  er  wie  bestäubt  aussieht.  Hin  und  wieder  sind  die  Grenzen 
der  Zellen  so  unbestimmt,  dass  man  an  den  Stellen,  an  welchen  mehrere  Zel- 
len in  Gruppen  bei  einander  liegen,  oftmals  gar  nicht  sagen  kann,  wo  die  ein- 
zelne Zelle  aufhört  und  die  andere  anfängt.  Die  Kerne  in  diesen  Zellen  zeigen 
fasi  sammtlich  ein  eigenartiges  Aussehen.  Weitaus  die  meisten  Zellen  enthal- 
ten nur  einen  Kern ,  in  einer  Anzahl  von  Zellen  sind  aber  auch  zwei  Kerne 
aufzufinden.  Alle  Kerne  sehen  geschrumpft  aus,  maulbeerförmig,  mit  allerlei 
Spitzen  und  Buckeln  besetzt,  so  dass  sie  sich  dadurch  von  den  Kernen  der 
Neuroglia  unterscheiden.  Die  Grundform  dieser  Kerne  ist  meistens  rund,  es 
finden  sich  aber  auch  Kerne,  die  eine  mehr  längliche  Form  haben,  einzelne 
prasentiren  sich  sogar  als  längliche  mit  Zacken  besetzte  Stäbchen.  Da  wo  zwei 
Kerne  in  einer  Zelle  liegen,  haben  sie  oft  eine  Lagerung  zu  einander,  wie  zw  ei 
KalTeebohnen  in  ihrer  Hülle.  Einzelne  Kerne  sehen  vollkommen  zerrissen  und 
zerklüftet  aus,  ja  es  finden  sich  Stellen,  in  denen  sich  nur  einige  dunkel  ge- 
färbte, in  der  Art  der  Kerne  zusammengelagerte  Bröckel  vorfinden.  In  Wei- 
gert-Präparaten  ist  in  der  Mitte  dieses  Herdes  von  Nervenfasern  ijchts  zu 
entdecken.  Nach  dem  Rande  zu  sieht  man  bald  kleinere,  bald  grössere  Bün- 
del markhaltiger  Nervenfasern  den  Herd  durchbrechen.  In  dem  Herde  fanden 
sich  ganz  auffaHend  viele,  zum  grössten  Theil  feinere  Gefässe  vor,  die  sich 
dorch  ihre  leuchtend  rothe  Farbe  scharf  von  ihrer  Umgebung  abhoben.  Nen- 
nenswerthe  Veränderungen  liessen  sich  an  diesen  Gefässen  nicht  constatiren; 
nur  an  einigen  wenigen  Stellen  fanden  sich  kleinere  Blutungen.  In  der  l^m- 
gebung  des  Herdes  traf  man  vielfach  auf  grosse  protoplasmareiche  Neuroglia- 
zellen.  Proximalwärts  Hess  sich  der  Herd  leider  nur  sehr  wenig  weit  verfol- 
gen, da  bei  der  Section  des  Stammes  gerade  an  dieser  Stelle  ein  Schnitt  durch 
denselben  gelegt  war,  so"  dass  hier  grade  eine  empfindliche  Lücke  in  der 
Schnittserie  entstehen   musste.     Es  Hess  sich  jedoch  in  Schnitten,   die  nur 
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wenig  höher  lagen,  als  die  vorher  beschriebene  Stelle,  constatiren,  dass  der 
Herd  proximalwärts  schnell  an  Ausdehnung  abnahm. 

Ausserdem  zeigte  es  sich,  dass  hier  die  Hauptmasse  des  Krankheilsher- 
des  von  grösseren  Gruppen  der  vorher  geschilderten  Zellen  eingenommen  war, 
so  dass  er  hier  bei  schwacher  Vergrösserung  ein  vollkommen  wabenartiges 
Aussehen  hatte.  Wie  weit  somit  dieser  Herd  proximalwärts  reicht,  lasst  sich 
nicht  constatiren,  jedenfalls  war  in  den  höher  gelegenen  Schichten,  in  welchen 
die  Bindearme  bereits  gekreuzt  waren,  nichts  mehr  von  einer  Erkrankung 
innerhalb  derselben  nachzuweisen.  Nach  dem  Kleinhirn  zu  l(onnte  der  Krank- 
heitsherd dagegen  eine  ganze  Strecke  weit  verfolgt  werden,  und  zwar  bis  zu 
der  fföhe  des  Trigeminuseintrittes ,  also  einer  Stelle,  auf  welcher  die  Binde- 
arme noch  nicht  vollkommen  in  den  Stamm  eingetreten  sind,  sondern  noch  zur 
Seite  des  vierten  Ventrikels  liegen. 

Die  erkrankte  Stelle  nimmt  dabei  auf  den  Querschnitten,  je  weiter  man 
nach  dem  Kleinhirn  zu  kommt,  immer  mehr  die  Gestalt  eines  Keiles  an,  dessen 
Basis  nach  aussen  und  oben  und  dessen  Spitze  nach  innen  und  unten  gerichtet 
ist.  Leider  war  das  Kleinhirn  —  bei  der  Section  waren  diese  kleinen  Erkran- 
kungsherde nicht  zu  sehen  gewesen  —  zerschnitten,  so  dass  es  nicht  möglich 
war  den  Bindearm  bis  in  das  Kleinhirn  hinein  zu  verfolgen. 

Auf  Weigert- Präparaten  präsentirte  sich  die  erkrankte  Stelle  überall  als 
ein  gelber  Fleck.  In  den  van  Gieson' sehen  Präparaten  konnte  man  consta- 
tiren, dass  diese  Partie  in  den  Schnitten  aus  der  Nachbarschaft  des  vorstehend 
eingehend  beschriebenen  Herdes  in  ihrem  histologischen  Autbau  im  Wesent- 
lichen der  vorher  gegeben  Schilderung  entspricht.  Je  weiter  man  sich  dann 
aber  von  dieser  Stelle  entfernt,  desto  weniger  zahlreich  werden  jene  blassen, 
dem  Gewebe  eingelagerten  Zellen ,  sie  verschwinden  jedoch  wenigstens  so  weit 
die  erkrankte  Partie  zu  verfolgen  war,  niemals  vollständig.  Die  Neuroglia 
bleibt  aber  auch  hier  in  erheblichem  Grade  verdichtet,  so  dass  sich  die  ganze 
Partie  durch  einen  etwas  dunkleren  Farbenton  von  dem  unveränderten  Theile 
des  Bindearms  abhebt. 

Gefässe  der  Hirnbasis. 

Es  wurden  Stücke  aus  der  Art.  basilaris  und  der  rechten  Art.  corporis 
callosi  geschnitten.  Der  Befund  war  in  allen  Schnitten  im  Wesentlichen  der 
gleiche.  Die  Intima  war  überall  in  massigem  Grade  verdickt;  so  umgab  sie 
als  breiter  Saum  das  Lumen  der  Gefässe.  Dabei  war  sie  gewöhnlich  in  der 
ganzen  Circumferenz  der  einzelnen  Schnitte  ungefähr  gleich  breit,  so  dass  eine 
ausgesprochene  Siogelringform  niemals  zur  Beobachtung  kam.  Das  Lumen  der 
Gefässe  war  durch  diese  Wucherung  verengt  und  lag  an  den  Stellen,  an  wel- 
cher die  Intima  ausnahmsweise  auf  der  einen  Seite  ein  wenig  stärker  als  auf 
den  anderen  gewuchert  war,  etwas  excentrisch.  Immerhin  erschien  das  Lumen 
der  Gefässe  immer  noch  nicht  soweit  reducirt,  dass  man  eine  besonders  starke 
Beeinträchtigung  der  Blutcirculation  hätte  annehmen  müssen,  wenngleich 
natürlich  eine  Erschwerung  der  Girculation  sicherlich  vorhanden  war.  Die  ge- 
wucherte Intima  besteht  aus  mehr  oder  minder  dichten  bindegewebigen  Zügen, 
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zwischen  denen  meist  längliche,  aber  auch  runde  Kerne  in  massiger  Zahl  ein> 
gelagert  sind.  Im  Allgemeinen  ist  das  Gewebe  in  der  Nähe  der  Membrana 
fenestrata  am  wenigsten  dicht,  hier  finden  sich  denn  auch  im  ganzen  mehr 
Kerne  als  in  den  dem  Lumen  der  Gefasse  näher  gelegenen  Partien  der  Intima. 
Aber  auch  hier  sieht  man  nur  längliche  Kerne,  nirgends  triflft  man  auf  Rund- 
zellen. Die  Membrana  fenestrata  selbst  hob  sich  überall  als  glänzendes,  breites 
Band  gegen  das  benachbarte  Gewebe  ab. 

Sowohl  in  der  Art.  corp.  callos.  wie  in  der  Art.  basilaris  hat  sich  über 
längere  Strecken  hin  eine  neue,  das  Lumen  der  Gefässe  begrenzende  elastische 
Haut  gebildet.  Dieselbe  ist  jedoch  im  Allgemeinen  sehr  schmal,  an  verschie- 
denen Stellen  auch  auf  demselben  Querschnitt  verschieden  breit  und  sehr  stark 
geschlängelt.  Auf  ihrer  dem  Lumen  zugewandten  Seite  finden  sich  bald 
nahe  aneinanderliegende,  bald  weniger  dicht  gestellte  Kerne  des  Endothels. 
Die  Mascdaris  ist  vielfach  erheblich  verschmälert,  an  einzelnen  Stellen  sogar 
vollkommen  geschwunden.  Da  wo  die  Muscularis  noch  gut  erhalten  ist,  trifTt 
man  beinahe  nur  die  länglichen  Muskelkerne  und  nur  selten  einmal  runde 
Kerne  an.  An  den  Stellen  jedoch,  an  welchen  die  Muscularis  verschmälert 
ond  vielfach  aufjgelockert  erscheint,  sieht  man  vielfach  runde  Kerne  und  zum 
Theil  auch  ausgeprägte  Rundzellen  im  Gewebe  liegen.  Ein  Durchbruch  der- 
artiger Zellen  durch  die  Membrana  fenestrata  Hess  sich  jedoch  nicht  consta- 
üren.  Die  Adventitia  war  fast  überall  mit  Rundzellen  durchsetzt.  Die  Stärke 
der  Infiltration  war  jedoch  recht  verschieden  und  niemals  so  hochgradig,  dass 
etwa  einzelne  Stellen  bei  schwächerer  Vergrösserung  als  dunkelblaue  Plaques 
aofgefallen  wären.  Ebensowenig  konnte  man  sagen,  dass  die  Infiltration  in 
der  Umgebung  der  Vasa  vasorum  überall  besonders  stark  gewesen  wäre. 

Kleinhirn. 

Die  weichen  Häute  sind  im  Allgemeinen  etwas  verdickt  und  sehr  gefäss- 
reich.  Die  Gelasse,  die  sämmtlioh  mit  rothen  Blutkörperchen  prall  gefüllt  sind, 
erseheinen  sonst  nicht  weiter  verändert,  nur  finden  sich  in  ihrer  Umgebung 
und  speciell  zwischen  den  Lamellen  der  Adventitia  zahlreiche  rundzellige  Ein- 
lagerungen. Auch  im  Uebigen  ist  das  Gewebe  der  weichen  Häute  bald  mehr, 
bald  weniger  dicht  von  Rundzellen  infiltrirt.  Zugleich  lässt  sich  eine  Vermeh- 
nmg  der  den  weichen  Häuten  selbst  angehörenden  Zellen  constatiren.  Hin 
nnd  wieder  finden  sich  in  den  weichen  Häuten  kleinere  oder  grössere,  dann 
häufig  flächenhaft  ausgebreitete  Blutungen. 

Die  Gefasse  der  Kleinhimsubstanz  waren  gleichfalls  sehr  stark  erweitert 
und  strotzend  gefüllt,  und  zwar  betraf  diese  Blutüberfüllung  nicht  nur  die 
mittleren  und  grösseren  Gefasse,  sondern  auch  ganz  besonders  die  Capillaren. 
So  sah  man  denn  bei  der  van  Gieson' sehen  Färbung  die  mit  Blutkörperchen 
bis  zum  Bersten  erfüllten  feinen  Gefasse  und  Capillaren  als  gelbe  Stränp;e 
darch  die  Gewebe  ziehen.  Diese  stark  gefüllten  Capillaren  üelen  im  Gebiete 
der  Molecularlage  der  Rinde  besonders  in's  Auge.  Hin  und  wieder  fanden  sich 
Geßsssprossen  und  wohl  auch  neugebildete,  noch  nicht  für  das  Blut  dnrrh- 
gängige  Gefassschlingen   auf  den   einzelnen  Schnitten  vor.     Daneben  wiesen 
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aber  auch  andere  Momente  auf  eine  starke  Vermehrung  der  GefävSse  hin.  So 
sah  man  wenigstens  viel  mehr  Gefasse,  als  man  sonst  zu  sehen  gewohnt  ist. 
Abgesehen  von  der  starken  Erweiterung  der  CJefä^se  waren  deutliche  Verände- 
rungen an  den  Wandungen  derselben  nicht  zu  constatieen.  Hin  und  wieder 
liessen  sich,  meist  in  der  Nähe  der  Gefasse,  kleine  Blutungen  in  der  Substanz 
des  Kleinhirns  nachweisen.  In  denselben  waren  die  rothen  Blutkörperchen 
vollkommen  unverändert,  in  ihrer  Umgebung  fanden  sich  oftmals  besonders 
viel  Neurogliakerne  In  den  Schnitten  fallen  vielfach  einzelne  Windungen  da- 
durch auf,  dass  sie  in  toto  etwas  verschmälert  sind  und  ihre  Kuppen  speciell 
in  schmale  lang  ausgezogene  Spitzen  verwandelt  sind.  Hierdurch  ist  es  be- 
dingt, dass  an  derartigen  Stellen  weite  Lücken  zwischen  diesen  verschmälerten 
Windungskuppen  und  den  benachbarten  Windungen  aufgespart  sind,  über  die 
sich  dann  die  Arachnoidea  in  leichtem  Bogen  hinüberspannt. 

Ueberall  auf  den  Schnitten  schien  die  Zahl  der  Neurogliakerne  vermehrt 
zu  sein.  Ueber  das  Verhalten  der  Glia  gaben  vor  Allem  die  Präparate,  die  in 
Formol  gehärtet  und  njich  der  van  Gieson 'sehen  Methode  gefärbt  waren, 
guten  Aufschluss.  An  vielen  Stellen  lassen  sich  in  besonders  günstig  gefärb- 
ten Präparaten  die  Details  in  ähnlicher,  wenn  auch  nicht  so  vollkommener  Weise 
erkennen,  wie  in  den  nach  der  neuen  Weigert'schen  Neurogliamethode  her- 
gestellten Präparaten.  In  der  weissen  Substanz  sieht  man  viele  jener  kleineren 
Neurogliakerne.  Bei  dem  Gewipr  von  Fasern  —  Neurogliafasern  und  Axen- 
cylindern  —  ist  es  nicht  immer  möglich  zu  sagen,  in  welchem  Verhältnisse 
diese  Kerne  zu  den  Fasern  stehen.  Neben  diesen  Kernen  findet  man  dann  in 
der  weissen  Substanz  aber  auch  vielfach  jene  grösseren  protoplasmareichen 
Neurogliazellen  mit  grossen  lichteren  Kernen,  wie  sie  im  Rückenmark  beschrie- 
ben sind.  Auch  hier  ist  das  Protoplasma  immer  nur  mattrosa  gefärbt.  Dabei 
erscheint  es  sehr  weich  und  entbehrt  der  festen  Contouren,  Dadurch  gewinnt 
man  den  Kindruck,  als  ob  dieses  Protoplasma  wie  eine  zähflüssige  Masse  ein- 
fach die  Lücken  im  Gewehe  ausfüllt.  Daneben  finden  sich  aber  dann  weiterhin 
anch  Zellen,  die  bei  schwächerer  Vergrösserung  jenes  Bild  geben,  welches  un- 
ter der  Bezeichnung  der  Spinnenzellen  allgemein  bekannt  ist.  Das  heisst:  wir 
sehen  Zellen  vor  uns,  die  bald  einen  grösseren  matten  oder  auch  weniger 
grossen,  dann  meist  dunkler  gefärbten  Kern  haben,  der  von  Protoplasma  um- 
geben ist,  von  welchem  aus  sich  theils  dickere,  theils  feinere  Fortsätze  in  das 
Gewebe  hineinerstrecken  und  oftmals  mit  der  Adventitia  der  Gefässe  in  Ver- 
bindung treten. 

Im  Allgemeinen  erscheinen  dabei  die  Forlsätze  an  ihren  Enden  derber 
und  starrer  als  in  der  Nähe  des  protoplasmareichen  Zellleibes.  Dieser  selbst 
hat  dabei  in  den  verschiedensten  Zellen  eine  wechselnde  Grösse.  Auffallend 
oft  ist  in  diesem  Zell  leibe  der  Kern  excentrisch  gelagert,  manchmal  macht  es 
sogar  den  Eindruck,  als  ob  derselbe  gar  nicht  mehr  innerhalb  des  Protoplas- 
mas liegt,  sondern  diesem  nur  angelaget  ist  und  sich  in  eine  Vertiefung 
des  Zellleibes  einfügt. 

Während  nun  die  mit  Müller 'scher  Lösung  behandelten  Präparate  auch 
bei  Anwendung  stärkerer  Vergrösserungen  nur  ausnahmsweise  weitere  Aufklä- 
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rung  gaben,  Hessen  die  Formolpräparatc  bei  stärkeren  Systemen  und  vor 
Allem  bei  Anwendung  von  Immersionsystemen  einen  viel  weitergehenden  Ein- 
blick gewinnen.  Es  Hess  sich  hier  deutlich  erkennen,  dass  sich  diesa  Fort- 
sätze zum  Theil  scharf  von  dem  Protoplasma  der  Zelle  abhoben.  Bei  einer 
Anzahl  von  Zellen  sieht  das  periphere  Ende  eines  derartigen  Fortsatzes  glän- 
zend derb  und  scharf  contourirt  aus,  so  dass  es  schon  durch  seinen  Farbenton 
sich  deutlich  von  dem  mattrosa  gefärbten  Protoplasma  unterscheidet.  Da,  wo 
dieser  Fortsatz  breiter  wird  und  in  den  Zellleib  überzugehen  beginnt,  wird  seine 
FärboDg  dann  matter,  so  dass  ein  ganz  allmaliger  Uebergang  geschaffen  wird. 
An  anderen  Zellen,  manchmal  auch  an  einem  anderen  Fortsatz  derselben  Zelle, 
bietet  sich  ein  etwas  anderes  Bild  dar.  Hier  reicht  die  schärfere  Färbung 
der  Fortsätze  weiter  centralwärts ,  beschränkt  sich  aber  da,  wo  der  Fortsatz 
breiter  wird  und  in  den  Zellenleib  übergeht,  auf  den  Hand  der  Zelle,  der  sich 
dann  gegen  die  tieferen  Partien  als  stärker  gefärbte  scharfe  Linie  abhebt.  Es 
schiebt  sich  somit  an  der  Ausgangsstelle  der  Fortsätze  ein  kleines  Dreieck  von 
maitrosa  gefärbtem  Protoplasma  zwischen  die  schärfer  gefärbten  Schenkel 
der  Fortsätze  ein.  In  weiteren  Präparaten  reicht  diese  scharfe  Demarcation 
des  Randes  noch  weiter  centralwärts,  indem  sich  auch  hier  der  Rand  von  dem 
Protoplasma  der  Zelle  abhebt. 

Damit  haben  wir  aber  ein  Bild  vor  uns,  in  welchem  diese  so  scharf  tin- 
girte  Randzonc  dem  Protoplasmaleibe  nur  noch  wie  eine  Faser  anliegt.  Wäh- 
rend nun  aber  bei  diesen  Zellen  das  Protoplasma  ziemlich  mächtig  ist,  er- 
scheint in  den  anderen  Zellen  das  Protoplasma  zerklüftet,  ja  vielfach  liegen 
dem  Kerne  nur  noch  einzelne Protoplasmaklümpchen  an.  In  diesen  Gebilden  ist 
dann  aber  die  vorher  geschilderte,  scharf  tingirte  Randzone  als  solche  noch 
wiederzuerkennen,  nur  nimmt  sie  hier  ein  völlig  faserartiges  Aussehen  an. 
Zwischen  ihr  und  dem  Keim  sind  dann  eben  nur  noch  einige  Bröckel  roth  ge- 
färbter Masse  anzutreffen.  Gewöhnlich  ist  in  diesen  Zellen  der  Kern  weniger 
gTo*;s  und  dunkler  gefärbt.  Alle  diese  Zellformen  kommen  in  der  weissen  Sub- 
stanz neben  einander  vor,  so  dass  man  kaum  sagen  kann,  dass  die  eine  oder 
andere  Zellen  form  an  einer  bestimmten  Stelle  vorherrscht. 

in  der  Molecularschicht  waren  auch  in  den  Formolpräparciten ,  die  nach 
^an  Gieson  gefärbt  waren,  die  Bergmännischen  Fasern  sehr  deutlich  zu 
sehen.  Sie  präsentiren  sich  als  scharfe,  sich  gegen  die  Umgebung  deutlich 
abbehende,  feinste  Linien.  Dieselben  verlaufen  senkrecht  zur  Oberfläche  und 
sind  bis  auf  ihr  der  Oberfläche  zunächst  liegendes  Stück  fast  voUkonuncn  ge- 
rade. Nur  selten  einmal  nehmen  sie  auf  kurze  Strecken  einen  leicht  gebogenen 
Verlauf  an:  es  zeigt  sicJi  dann,  dass  dieses  Verhalten  durch  ein  Gefäss  bedingt 
ist,  welchem  die  Fasern  ausweichen.  Die  Oberfläche  erreichen  sie  dabei  ge- 
wöhnlich in  einem  leicht  geschwungenen  Bogen.  Es  kreuzen  sich  dabei  diese 
geliriimmten  oberen  Enden  der  Fasern  vielfach,  so  dass  dann  die  o]»erste  Partie 
der  Rinde  an  vielen  Stellen  ein  netzartiges  Aussehen  gewinnt. 

Nach  innen  zu  lassen  sich  diese  Fasern  bis  zur  Körnerschicht  verfolgen. 
Einzelne  dringen  auf  kurze  Strecken  in  dieselbe  ein;  andere  scheinen  seitwärts 
aoszubiegen.    Den  meisten  dieser  Fasern  ist  ein  schmaler  länglicher  Kern  an-, 
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oder  je  nach  der  Schnittrichtung  auch  aufgelagert.  Von  Zellenprotoplasma 
habe  ich  in  der  Umgebung  dieser  Kerne  niemals  etwas  entdecken  können. 
Aussef  diesen  Kernen  fanden  sich  in  der  Mblecularschicht  noch  eine  Anzahl 
grösserer,  meist  runder  oder  kurz  ovaler  Kerne.  Auch  sie  Hessen  vielfach  ein 
umhüllendes  Protoplasma  vermissen.  Immerhin  jedoch  fanden  sich  auch  eine 
nicht  unbeträchtliche  Menge  von  Kernen,  die  einen  bald  mehr  runden,  bald 
auch  länglichen  Protoplasmahof  zeigten.  Hin  und  wieder  sogar  war  das  Proto- 
plasma in  diesen  Zellen  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  fortsatzfomiig 
ausgezogen.  An  einzelnen  Stellen,  besonders  da,  wo  die  Windungskuppen  in 
ihrer  Grösse  reducirt  ware.n  und  eine,  ich  möchte  sagen,  zungenförmige  Gestalt 
angenommen  hatten,  trifft  man  auf  eine  recht  erhebliche  Vennehrung  der 
Bergmännischen  Fasern.  Es  liegen  hier  die  Fasern  viel  dichter  neben  ein- 
ander als  an  den  anderen  Stellen  oder  in  Präparaten  normaler  Rinde;  oftmals 
sogar  sind  einzelne  dieser  Fasern  ganz  hart  aneinander  herangetreten,  so  dass 
sie  als  derber  Strang  das  Gesichtsfeld  durchziehen.  An  derartigen  Stellen  trifft 
man  auch  häufig  auf  Fasern,  die  nicht  bis  zu  der  Peripherie  reichen,  sondern 
schon  vorher  umbiegen  und  plötzlich  enden,  und  zwar  scheint  es  wirklich  so, 
als  ob  die  Fasern  ein  plötzliches  Ende  erreichen  und  nicht  etwa  nur  in  eine 
andere  Schnittebene  einbiegen. 

Entsprechend  der  Vermehrung  der  Fasern  ist  dann  auch  die  Anzahl  der 
länglichen,  den  Fasern  anliegenden  Kerne  vermehrt.  Aber  auch  die  Zahl  jener 
rundengrösseren  Kerne  hatte  in  diesen  Gebieten  sichtlich  zugenommen.  AUediese 
Dingo  konnte  man  unter  Anwendung  starker  Vergrösserungen  in  den  mit  For- 
mol behandelten  nach  van  Gieson  gefärbten  Präparaten  sehr  wohl  erkennen. 
Viel  klarer  allerdings  waren  die  mit  der  Weigert' sehen  Neurogliaförbung  ge- 
wonnenen Bilder.  Ich  habe  daher  auch  der  beigegebenen  Fig.  22,  Taf.  II.,  die 
eine  dieser  Stellen,  in  welcher  die  Neuroglia  vermehrt  ist,  demonstriren  soll,  ein 
Weigert- Präparat  zu  Grunde  gelegt,  da  es  für  den  Zeichner  sehr  viel  leichter 
war,  dieses  Bild  wiederzugeben,  als  nach  einem  van  Gieson 'sehen  Präparat 
ein  Bild  zu  entw^erfen.  Es  fanden  sich  übrigens  vielfach  Stellen  vor,  in  wel- 
chen die  Bergmännischen  Fasern  noch  sehr  viel  stärker  vermehrt  waren,  als 
in  dem  vorliegenden  Präparate.  In  diesem  lagen  die  Fasern  so  dicht  an  ein- 
ander, dass  man  bei  ganz  schwachen  Vergrösserungen  eine  vollkommen  blaue, 
gestreifte  Fläche  vor  sich  hatte. 

Ueber  das  Verhalten  der  Glia  innerhalb  der  Körnerschicht  des  Klein- 
hirns war  es  recht  schwer  ein  sicheres  Urtheil  zu  gewinnen.  Sowohl  in  dem 
van  Gieson'schen,  als  auch  in  den  nach  der  neuen  Weigert'schen  Neu- 
rogliamethode  gefärbten  Präparaten  lagen  die  Kerne  der  Körnerschicht  nicht 
so  dicht  bei  einander,  als  man  es  sonst  zu  sehen  gewohnt  ist.  Sodann  fanden 
sich  innerhalb  dieser  Schicht  eine  ganze  Anzahl  von  Kernen,  die  in  ihrem 
Aeusseren  erheblich  von  dem  der  Kerne  der  Körnerschicht  abwichen.  Diese 
Kerne  sind  viel  blasser  gefärbt  als  die  Kerne  der  Körnerschicht  und  lassen  auf 
dem  helleren  Grunde  vielfach  feine  dunklere  Punkte  und  Strichelchen  erkennen. 
Ihre  Form  ist  meist  rundlich,  oft  auch  länglich  oder  auch  auf  der  einen  Seite 
gebuckelt.   Ihr  Durchmesser  ist  dabei  2— 3 mal  so  gross  oder  auch  noch  grösser 
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als  der  Dorcbmesser  der  Kerne  der  Körnerschicht.  Diese  Kerne  scheinen  einer 
umhüllenden  Protoplasmazone  zu  entbehren.  Nur  selten  einmal  trifft  man  auf 
einen  und  dann  meist  sehr  grossen  Kern ,  der  in  seiner  Umgebung  eine  nach 
aussen  wohl  abgrenzbare  Protoplasmamasse  deutlich  erkennen  lässt.  Ihrer 
Gestalt  nach  gleichen  diese  Zellen  den  vorher  bei  der  Beschreibung  des  Rücken- 
marks geschilderten  Neuroglienzellen.  Noch  viel  seltener  finden  sich  in  den 
van  Gieson' sehen  Präparaten  Kerne,  an  denen  Neuroglienfasern  vorbei- 
ziehen, so  dass  man  wohl  annehmen  konnte,  dass  die  Kerne  zu  diesen  Fasern 
in  irgend  einer  Verbindung  stehen. 

Auch  sonst  sieht  man  an  den  verschiedensten  Stellen  einzelne  feine 
Fasern  zwischen  den  Kernen  der  Körnerschicht  einherziehen,  ohne  dass  sich 
über  ihren  Verlauf  and  ihre  Beziehungen  zu  anderen  Elementen  des  Gewebes 
etwas  Bestimmtes  aussagen  Hesse.  Im  Uebrigen  besteht  das  zwischen  den 
Kernen  der  Kömerschicht  gelegene  Gewebe  aus  einer  leicht  körnig  erscheinen- 
den, rosa  gefärbten  Masse,  deren  Structur  sich  nicht  weiter  erkennen  liess. 

Die  nach  der  Weigert' sehen  Neurogliamethode  gefärbten  Präparate 
—  die  Präparate  waren  mir  leider  nicht  gleiohmässig  gut  gelungen,  aber  doch 
wenigstens  an  vielen  Stellen  so  präcis  gefärbt,  dass  aus  ihnen  Schlüsse  zu 
ziehen  erlaubt  schien  —  zeigten  im  Wesentlichen  die  entsprechenden  Verhält- 
nisse. Auch  in  diesen  Präparaten  ist  der  Zwischenraum  zwischen  den  relativ 
weit  von  einander  gelegenen  Kernen  der  Körnerschicht  durch  ein  hier  leicht 
gelb  gefärbtes,  gekörnt  erscheinendes  Gewebe  eingenommen.  Die  vorher  be- 
schriebenen grossen  Neurogltenkeme  präsentirten  sich  als  helle  blasse  Gebilde, 
die  mit  feinen,  tief  dunkelblauen  Kömchen  mehr  oder  minder  dicht  besetzt 
sind.  In  der  blassen  Zwischensubstanz  sieht  man  vereinzelte,  aber  deutlich 
als  solche  zu  erkennende  Neurogliafasem  hineinziehen. 

Erheblich  dichter  ist  das  Gliagewebe  an  der  Grenze  der  Körner-  und  der 
Molecularschicht,  in  der  Zone  der  Purkinje 'sehen  Zellen.  Es  wurden  hier 
die  von  der  Peripherie  einstrahlenden  Bergmännischen  Fasern  vielfach  von 
anderen,  in  den  verschiedensten  Richtungen  verlaufenden  Fasern  gekreuzt,  so 
dass  hier  ein  relativ  dichtes  Netz  von  Neuroglienfasern  entstanden  ist.  Es 
fanden  sich  dabei  hier  alle  die  verschiedenartigen  Formen  von  Neuroglienkerne 
resp,  -Zellen,  die  vorher  bei  der  Schilderung  der  Neuroglia  der  weissen  Sub- 
stanz des  Cerebellums  beschrieben  sind,  vor. 

In  den  nach  der  Weigert 'sehen  Markscheidenmethode  gefärbten  Präpa- 
raten war  ein  Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern  unverkennbar.  So  er- 
schienen die  einzelnen  Markleisten  sehr  schmal  und  dabei  in  ihrem  Innern  oft- 
mals von  schmalen  Zügen  gelb  gefärbter  Zwischensubstanz  durchsetzt.  Am 
meisten  fiel  aber  der  Mangel  an  Fasern  in  der  Zone  der  Purkinje' sehen  Zel- 
len auf.  Von  dem  hier  normaler  Weise  sonst  ziemlich  dichten  Fasernetze  war 
in  den  voliegenden  Präparaten  immer  nur  eine  spärliche  Zahl  von  Fasern  er- 
halten. In  den  nach  der  Nissl' sehen  Methode  gefärbten  Präparaten  zeigte 
eine  grosse  Zahl  der  Purkinje' sehen  Zellen  einen  normalen  Bau.  Immerhin 
fanden  sich  aber  auch  eine  ganze  Menge  von  Zellen,  die  krankhaft  verändert 
z&  sein  schienen.    Zum  Theil  sind  diese  Zellen  erheblich  kleiner  als  die  nor- 
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malen  und  in  toto  dunkler  gefärbt,  und  zwar  sind  einerseits  die  Nisslkörper 
näher  an  einander  gerückt  und  andererseits  hat  auch  die  nichtfarbbare  Sab- 
stanz  Farbe  angenommen  resp.  behalten.  Ebenso  ist  auch  der  Kern  tief  dun- 
kel gefärbt,  so  dass  er  sich  nicht  mehr  in  der  gewohnten  Weise  gegen  das 
Zell  Protoplasma  abhebt. 

Vielfach  zeigen  diese  Zellen  dann  auch  nicht  mehr  ihre  normale  Form, 
sondern  sind  unregclmässig  und  eckig  gestaltet.  An  vielen  anderen  Zellen, 
deren  Zellenleib  im  Wesentlichen  normale  Verhältnisse  aufweist,  sind  die  Pro- 
toplasmafortsätzo  gleichmässig  graublau  gefärbt  und  lassen  in  sich  Nisslkörper 
niclit  mehr  erkennen,  es  grenzen  sich  dann  diese  Fortsätze  scharf  gegen  den 
Zellenleib  ab.  Ganz  besonders  fallen  dann  aber  in  den  Nissl'schen  Präparaten 
eine  Anzahl  von  Zellen  auf,  welche  in  der  Molecularschicht  etwas  nach  aussen 
von  den  Purkinje' sehen  Zellen  gelagert  sind.  Es  sind  dies  kleine  Zellen 
mit  einem  Kern,  der  erheblich  kleiner  ist,  als  die  Keine  der  Purkinje 'sehen 
Zellen,  aber  grösser,  als  die  Kerne  der  Zellen  der  Körnerschicht.  Die  Kerne 
selbst  sind  blass  und  lassen  ein  punktförmiges,  scharf  hervortretendes  Kem- 
körperchen  erkennen.  Diese  Kerne  sind  allseitig  vom  Protoplasma  umgeben, 
die  Menge  des  Protoplasmas  ist  jedoch  sehr  gering  und  umgiebt  den  Kern  an 
einzelnen  Stellen  seiner  Peripherie  nur  mit  einem  schmalen  Saume.  An  der 
nach  der  Überfläche  der  Gyri  zu  gerichteten  Seite  freilich  erreicht  das  Proto- 
plasma eine  gewisse  Ausdehnung  und  von  hier  aus  nehmen  dann  gewöhnlich 
zwei  meist  divergirende,  nach  der  Oberfläche  zu  gerichtete  Fortsätze  ihren  Aus- 
gang; es  finden  sich  aber  auch  Fortsätze,  die  nach  einer  anderen  Richtung 
hin  ausstrahlen.  Das  Protoplasma  dieser  Zollen  wie  auch  ihrer  Fortsätze  ist 
ganz  hellblau  und  mit  dunklen  Körnchen  durchsetzt.  Hin  und  wieder  liess 
sich  an  diesen  Zellen  ein  Axencylinderfortsatz  erkennen.  Derselbe  war  dann 
oft  nach  einer  Seite,  seltener  nach  innen  zu  gerichtet. 

Grosshirn. 

Wie  vorher  erwähnt,  zeigt  der  in  die  pathologische  Höhle  im  rechten 
Schläfenlappen  hineinragende  Tumor  auf  dem  Querschnitt  in  der  Mitte  eine 
transparente  Masse,  die  von  einzelnen  Balken  eines  dichteren,  weissgrau  schim- 
mernden Gewebes  durchzogen  wird,  während  die  peripheren  Theile  der  Ge- 
schwulst von  anscheinend  dcr]>eren  Gewebszügen  gebildet  werden.  Ueber- 
sichtsbilder  mit  schwachen  Vergrösserungen  bestätigen  diese  Schilderung.  Der 
auf  dem  Flachsehnitt  ungefähr  elliptische  Tumorschnitt  wird  in  seiner  Mitte 
von  einem  Hohlraum  eingenommen,  dessen  Rand  nirgends  scharf  ist,  sondern 
vielfach  zerrissen  aussieht  und  dessen  Lumen  von  einzelnen  Gewebsbalken 
durchsetzt  ist  (lMg.22,  Taf.  IL).  Auch  diese  haben  nirgends  scharfe  Ränder,  man 
erkennt  vielmehr,  dass  sie  vielfach  wie  ausgefasert  aussehen.  In  diesem  Hohl- 
raum sieht  man  an  einzelnen  Stellen,  und  zwar  besonders  oft  in  der  Nähe  des 
Randes  der  Höhle  oder  der  einzelnen  Balken  kleinere  oder  grössere  Mengen 
von  Zellen.  Diese  das  Lumen  der  Höhle  durchsetzenden  Balken  und  das  ganze 
den  Hohlraum  umgebende  Tumorgewebe  scheinen  im  W'esentlichen  denselben 
Bau  zu  haben,  nur  zeigt  das  Gewebe  in  den  Balken  und  in  der  Nähe  der  Höhle 
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des  Tumors  ein  lockeres  Gefiige.  Gebildet  wurde  die  ganze  Masse  des  Gewe- 
bes durch  schmale  sich  vielfach  verflechtende  Bändel  bindegewebigen  Gewebes. 
Diese  Bündel  durchflochten  sich,  wie  gesagt,  so,  dass  sie  auf  den  Schnitten, 
bald  im  Längsschnitt,  bald  im  Querschnitt  oder  auch  Schiefschnitt  anzutreffen 
sind.  Die  Dicke  der  einzelnen  Bündel  ist  dabei  recht  verschieden,  l'eberall 
in  dem  Tumor,  vor  Allem  jedoch  in  seiner  äusseren  Zone  finden  sich  ausser- 
ordentlich zahlreiche,  sehr  stark  mit  Blut  gefällte  Gefässe.  Das  Lumen  ein- 
zelner Gefasse  ist  ausserordentlich  gross  und  wird  von  einer  verhältnissmässiir 
nur  dünnen  Gelasswand  umschlossen.  Im  Uebrigen  erscheint  die  Wand  der 
Gefasse  nicht  weiter  verändert,  so  vor  Allem  finden  sich  in  den  Wandungen 
nirgends  Kernanhäufungen  und  vor  Allem  ist  nirgends  in  der  Umgebung  der 
Gefasse  etwas  von  einer  kleinzelligen  Infiltration  wahrzunehmen.  Ebenso  lass»^n 
sich  auch  Verdickungen  der  Intima  nicht  nachweisen.  Nur  hin  und  wieder 
einmal  erscheint  —  wie  dies  die  Untersuchung  mit  stärkeren  Systemen  bestä- 
tigt —  an  einzelnen  Arterien  die  Muscularis  hyalin  entartet. 

Bei  der  van  Gieson' sehen  Färbung  hatte  das  Gewebe  des  Tumors  im 
.Vllgemeinen  einen  gelbröth liehen  Ton  angenommen,  gegen  den  die  leuchtend 
roth  gefärbten  Wandungen  der  Gefässe  sich  sehr  scharf  abhoben.  Die  Grenze 
des  Tomors  gegen  das  normale  Gewebe  war  scharf,  es  zeigte  sich  jedoch,  dass 
die  Grenze  nicht  etwa,  wie  man  nach  dem  makroskopischen  Bilde  glauben 
konnte,  durch  eine  Art  von  Membran  gebildet  wurde;  es  stiess  hier  vielmehr 
das  Gewebe  des  Tumors  in  einer  leicht  gebogenen  Linie  mit  der  nur  in  ire- 
ringem  Maasse  veränderten  weissen  Substanz  direct  zusammen.  Die  weis>e 
Substanz  schob  sich  hier  als  schmaler  Streifen  zwischen  den  Tumor  und  die 
nach  oben  und  innen  zu  gelegene  graue  Substanz  ein;  dieser  Streifen  war  es, 
der  makroskopisch  den  Eindruck  hervorrief,  als  ob  ein  membranariiges  Gebilde 
den  Tumor  nach  dem  Linsenkeirn  hin  abschloss.  Innerhalb  dieses  Streifens 
weisser  Substanz  waren  gleichfalls  mehr  Gefasse  aufzufinden,  als  daselbst  nor- 
maler Weise  anzutreffen  sind,  und  auch  sie  waren  zum  Theil  wohl  stark  er- 
weitert. An  seinem  unteren  Ende  grenzte  dieser  Streifen  weisser  Substanz 
nicht  mehr  an  die  graue  Substanz  der  Centralganglien,  sondern  an  die  Glia- 
schicht  derWandung  des  Unterhoms.  Auch  hier  kann  man  übrijypns  erkennen, 
dass  es  an  einzelnen  Stellen ,  speciell  in  dem  oberen  Winkel  des  Unterhorns, 
zu  kleinen  ependymartigen  Wucherungen  gekommen  ist,  wodurch  dieWandun«? 
Meilenweise  wie  eingekerbt  erscheint.  Ebenso  wenig  wie  nach  der  benach}<ar- 
ten  Gehirnmasse  besitzt  der  Tumor  nach  der  Höhle  im  S(hläf(nlapj)en  zu  eine 
eigentliche  Wandung.  Nach  aussen  von  ihm  finden  sich,  ohne  alle  Verbindung 
mit  dem  Tumor  selbst  hin  und  wieder  Gefässe,  die  oftmals  von  iranz  uleich- 
mässigen,  anscheinend  hyalinen  Massen  umgeben  sind,  in  denen  sich  manch- 
mal eine  helle  Zelle  mit  einem  Kerne  findet.  Ebenso  wie  in  den  dem  Tumor 
benachbarten  schon  mehrfach  erwähnten  Streifen  weisser  Substanz  sind  auch 
in  den  übrigen  in  den  Schnitt  fallenden  benachl»arten  Partien  ijrleichfalls  mehr 
Gefasse  wahrzunehmen,  als  man  normaler  Weise  zu  sehen  gewohnt  ist.  Eine 
Infiltration  mit  Rundzellen  fehlte  so  gut  wie  vollkonmien  an  diesen  Gefässen. 
Nur  selten  einmal  Hess  sich  in  der  aufgelockerten  Adventitia   eine  gewisse. 
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aber  nie  sehr  erhebliche  Zahl  rundzelliger  Elemente  erkennen.  Ebenso  wie 
die  Zahl  der  Gefasse  schien  auch  die  Anzahl  der  Neurogliakeme  Termehri 
zu  sein.  Gewisse  Veränderungen  zeigten  die  Neurogliazellen  vielfach  am  Rande 
des  Tumors.  Es  fanden  sich  hier,  sowohl  hart  am  Rande  der  Neubildung,  als 
auch  etwas  weiter  von  ihr  entfernt  im  Gewebe  ziemlich  zahlreiche  Neuroglia- 
zellen mit  grossem  Protoplasmaleibe.  Die  Kerne  derselben  waren  im  Allge- 
meinen recht  gross  und  fast  immer  'excentrisch  gelagert.  Ja  sehr  oft  hatten 
sie  ihre  Lagerung  ganz  in  der  Peripherie  der  Zelle,  so  dass  ein  Theil  ihres 
Umfanges  anscheinend  gar  nicht  mehr  vom  Protoplasma  bedeckt  war,  sie 
Sassen  dann  den  Zellen  oftmals  wie  eine  Kuppe  auf.  Vereinzelt  fand  sich  auch 
wohl  einmal  eine  längliche  Zelle,  in  der  zwei  Kerne  zu  sehen  waren,  die  dann 
meist  den  beiden  Enden  der  Zelle  nahe  lagen.  Die  Gestalt  dieser  Zellen  war 
dabei  vielfach  verschieden.  Zum  Theil  erblickte  man  Zellen,  die  auf  dem 
Schnitt  vollkommen  rund  oder  auch  oval  erschienen,  ohne  dass  von  Fortsätzen, 
Ausläufern  oder  Fasern  irgead  etwas  zu  sehen  war.  Andere  Zellen  hatten 
auch  wohl  eine  mehr  unregelmässige  Gestalt,  bildeten  mehr  oder  minder  ver- 
zogene Vierecke  oder  weisen  auch  einzelne  Zacken  auf,  so  dass  sie  schon  etwas 
an  das  Bild  erinnern,  das  Zellen  mit  kurzen  breiten  Fortsätzen  darbieten.  In 
anderen  Zellen  gehen  von  dem  grossen  Zellleibe  eine  ganze  Anzahl  und  zwar 
meist  dünnerer  Fortsätze  aus,  die  gleichfalls  sich  in  ihrem  Aussehen  von  dem 
Protoplasmaleibe  nicht  weiter  unterscheiden  lassen.  Diese  Fortsätze  nehmen 
dabei  ihren  Anfang  meist  von  der  Seite  der  Zelle,  welche  dem  Kerne  gegen- 
überliegt. Gerade  in  diesen  Zellen  ist  dabei  der  Kern  meist  ganz  excentrisch 
gelagert.  Das  ganze  Gebilde  gewinnt  dadurch  das  Aussehen  eines  dicken  Wur- 
zelstockes, von  dessen  Ende  eine  Anzahl  feinerer  Wurzeln  ausgehen.  In  an- 
deren Zellen  erscheinen  alle  oder  wenigstens  einzelne  Fortsätze  derber  und 
sitzen  der  Zelle  mit  einer  mehr  oder  minder  breiten  Basis  auf.  In  diesen  Zel- 
len hat  das  Protoplasma  des  Zellleibes  oft  einen  etwas  gelblichen  Farbenton 
angenommen  nnd  hat  sich  nicht  gleichmässig  gefärbt,  ja  manchmal  scheint  es 
so,  als  ob  es  mit  kleinen  rundlichen  Lücken  durchsetzt  ist. 

Schliesslich  finden  sich  weiterhin  Zellen,  in  welchen  der  Kern  nur  noch 
von  einer  fast  amorph  erscheinenden,  hellröthlichen  Masse  umgeben  ist,  deren 
Grenzen  sich  gar  nicht  mehr  recht  bestimmen  lassen.  An  dieser  Masse  ziehen 
dann  meist  in  geringer  Entfernung  von  den  Kernen  theils  derbere  Faserzüge, 
theils  aber  auch  feinere  Fasern  dahin,  die  ganz  das  Aussehen  der  soeben  ge- 
schilderten Fortsätze  haben.  Hin  und  wieder  kommt  es  vor,  dass  der  eine  oder 
die  andere  dieser  Fasern  über  oder  unter  dem  Kerne  hinweggeht.  Durch  vor- 
sichtiges Operiren  mit  der  Mikrometerschraube  lässt  sich  aber  auch  dann  immer 
noch  deutlich  erkennen,  dass  eine  Verbindung  der  Fasern  mit  den  Kernen  nicht 
weiter  besteht.  Selbstverständlich  lassen  sich  alle  diese  Dinge  nur  unter  An- 
wendung homogener  Immersionslinsen  erkennen.  In  ähnlicher  Weise  wechselnd 
ist  auch,  wie  dies  starke  Vergrösserungen  zeigen,  das  Verhalten  der  Kerne. 
Im  Allgemeinen  sind  die  Kerne  aller  dieser  Zellen  sehr  gross,  manchmal  neh- 
men sie  aber  geradezu  colossale  Verhältnisse  an.  So  findet  man  einmal  läng- 
liche Kerne  von  ovaler  Gestalt,  die  die  ganze  Seite  einer  rundlichen  NeurogUa- 
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zelle  einnehmen.  Andere  Male  liegt  der  Kern,  sei  er  mehr  länglich  oder  mehr 
randlich  gestaltet,  nur  noch  der  Zelle  an  und  berührt  sie  nur  an  einer  Seite. 
In  anderen  Sollen  sitzt  er,  wie  erwähnt,  der  Zelle  wie  eine  Kappe  auf.  Oft 
i^t  dann  die  leicht  ausgehöhlte,  der  Zelle  zugewandte  Seite  des  Kernes  mit 
allerlei  Zacken  resp.  Fäden  besetzt,  die  in  das  Protoplasma  hineinreichen, 
während  seine  freie,  von  der  Zelle  abgewandte  Oberfläche  einen  glatten  Kreis- 
bogen beschreibt.  Schliesslich  sieht  man  dann  aber  Kerne,  die  zu  den  Zell- 
gebilden gehören,  die  schon  in  mancher  Beziehung  die  Eigenschaft  der  eigent- 
lichen Zelle  eingebüsst  haben.  Es  liegt  eben  hier,  wie  oben  schon  erwähnt, 
der  Kern  yon  wenig  Protoplasma  umgeben,  inmitten  von  Fasern.  Diese  Kerne 
Terhalten  sich  vielfach  verschieden,  zum  Theil  sind  sie  gross,  blass  gefärbt 
und  mit  Körnchen  bedeckt  oder  auch  kleiner,  mehr  rundlich  und  gleichmässi- 
ger  dunkel  gefärbt.  Während  somit  im  Allgemeinen  gerade  in  diesen  grösseren 
}ieurogliazelIen  auch  die  Kerne  gross  waren,  fanden  sich  manchmal  auch  in 
den  protoplasreichen,  nicht  mit  Fortsätzen  versehenen  Neurogliazellen  kleinere 
stark  gekörnte  und  dunkel  gefärbte  Kerne.  Noch  schärfer  traten  diese  Verhält- 
nisse in  den  nach  der  H ei donhain' sehen  Eisen -Haematoxylin -Methode  her- 
gestellten Präparaten  hervor.  Hier  fanden  sich  z.  B.  und  zwar  meist  in  den 
mehr  rundlichen  Neurogliazellen  vollkommen  hufeisenförmig  gestaltete  Kerne 
vor,  die  den  grössten  Theil  der  Zelle  einnahmen.  Andere  waren  wieder  weni- 
ger stark  gebogen,  Hessen  dann  aber  an  ihren  Enden  dicke  kolbige  Auftrci- 
bungen  erkennen.  Einzelne  zeigten  auch  ein  buckelartiges  Aussehen,  öderes 
fanden  sich  in  länglich  gestalteten  Zellen  längliche  Kerne,  die  an  beiden  En- 
den dicke  Auftreibungen  zeigten,  die  nur  durch  eine  schmale  Brücke  von  Kcrn- 
sobstanz  mit  einander  in  Verbindung  standen,  so  dass  der  ganze  Kern  die 
Form  einer  Hantel  hatte.  Alle  diese  Zellformen  fanden  sich  in  der  weissen 
ond  grauen  Substanz  vor,  sie  waren  weitaus  am  zahlreichsten  in  der  dem  Tu- 
mor benachbarten  weissen  Substanz  anzutreffen,  während  sie  in  den  übrigen 
Theilen  des  Schnittes  nur  spärlich  aufzufinden  waren. 

Die  die  Hauptmasse  des  Tumors  bildenden ,  in  Bündeln  angeordneten 
Gewebsmassen  setzten  sich,  wie  stärkere  Vergrösserungen  erkennen  Hessen, 
ans  länglichen  spindelförmigen  Zellen  zusammen ,  die  je  nach  der  Richtung, 
in  welcher  sie  durchschnitten  waren,  sich  als  längliche  oder  mehr  runde  resp. 
ovale  Gebilde  präsentirten.  Im  Allgemeinen  waren  diese  Zellen  sehr  schlank 
und  wiesen  einen  länglichen  Kern  auf.  Neben  diesen  schmalen,  spindelförmi- 
gen Zellen  fanden  sich  andere,  die  ziemlich  breit  waren  und  dabei  zum  Theil 
wohl  noch  eine  spindelförmige  Gestalt  aufwiesen,  zum  Theil  aber  auch  mehr 
Qnregelmässig  gestaltet  waren.  Diese  grösseren  Zellen  hatten  fast  sämnitlich 
einen  auffallend  grossen,  hin  und  wieder  ganz  bizarr  geformten  Kern.  So 
Hessen  sich  in  diesen  Zellen  kugelige,  breit  ovale,  vielfach  gebuckelte,  ja  wohl 
aach  gelappte  und  hufeisenförmig  gebogene  Kerne  antreffen.  Dabei  färbten 
sich  alle  diese  Kerne  nur  sehr  wenig  mit  Haematoxylin  und  Hessen  in  ihrem 
blassen  Inhalte,  neben  den  meist  kleinen  Kernkörperchen  eine  grosse  Zahl  fein- 
ster dankler  Pünktchen  erkennen.  Hin  und  wieder  fanden  sich  dann  zwischen 
den  Zellen  mehr  oder  minder  grosse  kugelige  Gebilde  nicht  zelliger  Natur  vor. 
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Diese  erschienen  in  den  van  Gieson' sehen  Präparaten  als  leicht  rosa  ge- 
färbte, etwas  glänzende  Kreise,  wäkrend  sie  in  den  Präparaten  mit  der  Hei- 
denhain'sehen  Färbung  einen  mehr  oder  minder  tiefblauen  Faibenton  an- 
nahmen. Meist  lagen  diese  Gebilde  dabei  in  kleinen  Haufen  bei  einander. 
Allem  Anschein  nach  handelte  es  sich,  um  das  hier  gleich  vorwegzunehmen, 
um  eine  in  Tropfenform  erstarrte,  ursprünglich  flüssige  Masse,  vielleicht  um 
colloidartige  Substanzen. 

In  dem  Centrum  der  Geschwulst  und  vor  Allem  in  den  einzelnen,  den 
Hohlraum  durchsetzenden  Gewebsbalken  hat  das  Gewebe  einen  mehr  faserigen 
Bau.  Auch  hier  sieht  man  wohl  noch  ganz  lang  gestreckte  spindelförmige 
Zellen,  die  Hauptmasse  des  Gewebes  w^ird  jedoch  von  feineren  und  derberen 
Fasern  gebildet,  welche  ebenso  wie  die  Wandungen  der  BlutgeHisse  bei  der 
van  G i es on 'sehen  Färbung  einen  leuchtend  rothen  Farbenton  angenommen 
haben.  In  dem  in  der  Mitte  der  Geschwulst  gelegenen  Hohlraum  lagen  in  den 
einzelnen  Buchten  zwischen  den  den  Hohlraum  durchziehenden  Bindegewebsbal- 
l<en  resp.  zwischen  diesem  und  dem  Rande  der  Höhle  bald  mehr  vereinzelt,  bald 
in  grösserem  Haufen  zusammengelagert  rundliche  Zellen.  Die  Mehrzahl  dieser 
Zellen  wies  innerhalb  eines  massig  grossen  Protoplasmaleibes  einen  breit  ova- 
len oder  mehr  rundlichen  Kern  auf.  In  anderen  Zellen  zeigt  der  Kern  auf  das 
Deutlichste  karyokynetische  Figuren. 

In  einer  beschränkten  Anzahl  von  Zellen  fanden  sich  wohl  auch  eigen- 
artig gebuckelte  oder  sonst  eigenartig  gestaltete  Kerne  vor.  Niemals  aber 
waren  Zellen  mit  deutlich  gelapptem  Kerne  wahrzunehmen.  Bei  einer 
nicht  geringen  Menge  von  Zellen  war  der  Kern  ganz  an  die  Peripherie  der 
Zelle  gerückt  und  dann  immer  relativ  klein ;  nur  ganz  selten  einmal  traf  man 
wohl  auch  einmal  auf  zwei  kleine,  hart  nebeneinandergelegene  Kerne.  In  allen 
diesen  Zellen  wies  das  Protoplasma  Lücken  auf.  In  den  einen  fehlte  die  cen- 
trale Masse  des  Protoplasmas,  so  dass  die  Zelle  einen  mehr  oder  minder  dicken 
King  bildete.  In  anderen  Zellen  war  überhaupt  von  dem  Protoplasma  nur 
noch  wenig  übrig  geblieben,  die  ganze  Zelle  bestand  hier  nur  noch  in  einem 
schmalen,  bald  kreisförmig,  bald  unregelmässiger  gestalteten  feinen  Streifen 
Protoplasmas,  dem  der  Kern  eingelagert  war.  Hin  und  wieder  einmal  zogen 
von  diesem  Protoplasma  schmale  Brücken  protoplasmatischer  Substanz  durch 
das  frei  Lumen  nach  dem  schmalen  Ringe  hin. 

Derartige  Zellen  liessen  sich  ausserhalb  des  eigentlichen  Hohlraums  dann 
auch  noch  in  den  benachbarten  Partien  des  Tumors  selbst  nachweisen.  Be- 
sonders zahlreich  fanden  sie  sich  innerhalb  der  dan  Hohlraum  durchziehenden 
Bindegowebsbalken  und  an  einzelnen  Stellen  der  Nachbarschaft  des  Hohlraums 
vor.  Vor  Allem  waren  sie  z\Nischen  den  verschiedenen  Bindegewebsfasern  an- 
zutreffen; sie  lagen  hier  in  den  einzelnen  Maschen  zwischen  den  Fasern  wie 
in  Nestern  zusammen.  Ebensowenig  wie  der  grosse,  den  Schläfenlappen  fast 
vollkommen  einnehmende  Hohlraum  über  dem  Tumor  eine  eigentliche  eigene 
Wandung  hatte,  wies  auch  die  weisse  Substanz  des  Schläfenlappens  in  der 
Umgebung  dieser  grossen  Höhle  weitere  Veränderungen  auf.  Auch  hier  zeigte 
es   sich,    dass    die   makroskopische  Betrachtung   insofern   zu    einem  Irrthum 
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geführt  hatte,  als  sie  zu  der  Annahme  einer  irgendwie  .gearteten  Grenzschicht 
führte.  Die  mikroskopische  Untersuchung  Hess  etwas  Derartiges  nicht  auffin- 
den, an  allen  Stellen  erschien  die  weisse  Substanz,  die  allerdings  auf  einen 
schmalen  Saum  reducirt  w^ar,  von  schwereren  Veränderungen  frei,  sie  reichte 
überall  bis  an  den  Hohlraum  heran,  um  dann  plötzlich  aufzuhören.  Ja  selbst 
eine  stärkere  Wucherung  des  Stützgewebes  Hess  sich  nicht  an  dem  Rande  auf- 
finden, wenngleich  auch  in  diesem  Partie,  wie  überhaupt  in  der  weissen  Sub- 
stanz, worauf  ich  noch  später  zurückkommen  werde,  mehr  Gliakerne  aufzufin- 
den waren,  als  im  normalen  Gehirn.  Auffallend  war  es  freilich,  dass  sich 
überall  in  der  Nähe  des  freien  Randes  besonders  viele  Gefässe  vorfanden.  Hin 
und  wieder  trug  der  Rand,  der  im  Allgemeinen  ziemlich  gleichmässig  und 
glatt  war,  kleine  Auftreibungen  und  Buckel.  In  der  Mitte  desselben  lag  dann 
fast  regelmässig  ein  Gefass.  Zu  erwähnen  brauche  ich  wohl  nicht,  dass  nir- 
gends epithelartige  Zellen  als  begrenzender  Saum  anzutreffen  waren. 

Ein  wesentlich  anderes  Verhalten  wiesen  die  anderen  in  dem  Grosshirn 
gelegenen  Höhlen  auf.  Vor  Allem  zeigte  es  sich,  dass  die  pathologischen  Ver- 
ändemngen  hier  nicht  bloss  auf  die  schon  makroskopisch  nachzuweisenden 
Höhlen  und  deren  Wandungen  beschränkt  waren ,  sondern  sich  über  viel  wei- 
tere tjebiete  des  Gehirns  erstreckten. 

Es  handelte  sich,  wie  ich  hier  gleich  vorwegnehmen  möchte,  überall  im 
Wesentlichen  um  den  gleichen  Process. 

Wie  die  mikroskopische  Betrachtung  lehrte,  fanden  sich  in  dem  Gehirn 
ausser  den  bereits  makroskopisch  sichtbaren  Hohlräumen  noch  eine  Anzahl 
iileinerer  nur  mikroskopisch  wahrnehmbarer  Höhlenbildungen  vor.  Im  Allge- 
meinen waren  alle  diese  Hohlräume  unregelmässig  gestaltet,  so  dass  ihre  Wan- 
dungen vielfach  buchtenartig  ausgebogen  w^aren.  Dazu  waren  sie  vielfach  von 
Gewebsbalken  durchsetzt.  Bei  der  Mehrzahl  der  Höhlen  war  die  Wandung 
von  einem  dichten  Gliagewebe  gebildet,  so  dass  dann  in  den  Weigcrt'schen 
Präparaten  der  Rand  der  Höhle  durch  einen  hellgelben  Saum  gebildet  wurd^j. 
Ebenso  erschienen  auch  die  einzelnen,  die  Hohlräume  durchkreuzenden  Balken 
in  Weigert' schon  Markscheidenpräparalen  hellgelb.  Aber  auch  abgesehen 
von  diesen  Gebieten,  in  welchen  es  zu  einem  so  beträchtlichen,  wie  es  makro- 
skopisch schien,  fast  vollständigen  Untergange  der  Nervenfasern  gekommen 
war,  war  das  Nervengewebe  auch  sonst  auf  weite  Strecken  hin  gelichtet,  so 
dass  auch  hier  in  mehr  oder  weniger  weiter  Entfernung  von  den  Höhlen  ein 
Faserschwund  vorliegen  musste.  Auffallend  war  es  dann  freilich,  dass  oftmals 
noch  einzelne  scharf  markirte  Faserzüge  hart  an  derartigen  Stellen  vorbeizogen. 

Es  konnte  aus  diesem  Verhalten  dann  ohne  Weiteres  der  Schluss  gezogen 
werden,  dass  diese  Faserbündel  keine  Fasern  aus  der  erkrankten  Gegend  er- 
hielten. Sehr  lehrreich  war  in  dieser  Beziehung  ein  Schnitt  aus  dem  Stück  f, 
der  neben  einer  der  Höhlen  noch  einen  Theil  der  Rinde  des  Parietallappens 
enthielt. 

Hier  erkannte  man  deutlich,  wie  ein  feiner  Faserzug  aus  der  einen  Win- 
dung nm  die  Tiefe  des  Sulcus  herum  in  die  andere  Windung  dicht  an  der 
Höhle  vorbeizieht,   während   das  Nervengewebe   zwischen  ihm  und  der  tiefer 
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gelegenen  Höhle  in  erheblichem  Grade  gelichtet  ist  (Figur  24).  Es  waren  hier 
also  jene  Faserzüge  erhalten,  die  dem  Meynert'schen  Association sfasersystem 
zuzurechnen  wären  und  als  Fibrae  propriae  der  Rinde  bezeichnet  worden  sind. 

Ich  möchte  gleich  darauf  aufmerksam  machen,  dass  Friedmann(4)  und 
Zacher  (5)  ganz  ähnliche  Befunde  beschrieben  haben. 

Neben  diesem  in  den  Weigert' sehen  Präparaten  schon  makroskopisch 
in  der  Umgebung  der  Höhlen  wahrnehmbaren  Untergange  der  markhaltigen 
Nervenfasern,  den  wir  wohl  als  einen  secundär  degenerativen  Vorgang  aufzu- 
fassen haben,  finden  sich  in  diesen  Präparaten  vielfach  noch  andere,  mit 
blossem  Auge  gerade  noch  erkennbare,  helle  Flecken,  in  welchen  danach  die 
Markfasem  vollkommen  zu  Grunde  gegangen  wären.  Einzelne  meist  rundlich 
oder  oval  gestaltete  liessen  einen  leicht  welligen  derberen  Rand  erkennen, 
so  dass  man  dieselben  wohl  für  Gefässe  ansprechen  konnte.  Andere  Stellen 
erschienen  gleichmässig  hell  gefärbt,  so  dass  makroskopisch  eine  weitere  Dia- 
gnose nicht  gestellt  werden  konnte.  Weiterhin  liess  sich  dann  an  den  Wei  - 
ger t' sehen  Präparaten  constatiren,  dass  hin  und  wieder  einzelne  der  oben 
erwähnten  Buchten  der  grösseren  Höhlen,  die  sich  durch  ihren  scharfen  Rand 
sehr  wohl  als  solche  erkennen  liessen,  mit  irgend  einer  Masse,  die  heller  gelb 
gefärbt  erschien  und  sich  durch  die  Färbung  deutlich  von  dem  Rande  der 
Höhle  abhob,  erfüllt  war  (Figur  24).  Ebenso  liess  sich  auch  an  diesen  Prä- 
paraten sehr  gut  erkennen ,  wie  dicht  das  den  Hohlraum  der  Höhle  durch- 
setzende Balkennetz  ist. 

Die  nach  der  van  Gi es on' sehen  Methode  behandelten  Präparate  ei^e- 
ben  einen  entsprechenden  Befund,  erweitern  denselben  jedoch  schon  bei  makro- 
kopischer  Betrachtung.  Auch  hier  sehen  wir,  wenn  wir  der  Betrachtung  einen 
Schnitt  aus  demselben  Stücke  zu  Grunde  legen,  die  Rinde  und  den  Faserzug 
der  Fibrae  propriae  wohl  erhalten.  Auch  hier  erkennen  wir  das  Netz  der  die 
Höhle  durchsetzenden  Bälkchen.  Es  fällt  aber  sofort  auf,  dass  die  Bälkchen 
einen  röthlichen  Farbenton  angenommen  haben  und  sich  so  in  ihrer  Farbe 
von  dem  mehr  gelblichen  Farbenton  des  die  Höhle  umschliessenden  Saumes 
unterscheiden.  Ebenso  hat  auch  die  in  der  einen  Bucht  der  Höhle  eingelagerte 
Masse  einen  mehr  röthlichen  Farbenton  angenommen  und  sieht  deutlich  rare- 
ficirt  aus.  So  kommt  es,  dass  der  eigentliche  Rand  der  Höhle  sich  scharf 
gegen  diese  Einlagerung  abhebt.  Einzelne  der  vorher  erwähnten,  im  Wei- 
gert\schen  Markscheidenpräparat  hell  erscheinenden  kleinen  Stellen  lassen  im 
van  Gieson 'sehen  Präparate  sich  ohne  weiteres  als  Gefässe  erkennen.  Man 
erkennt  in  ihnen  deutlich  die  bald  mehr  kreisförmig,  bald  mehr  oval  gestaltete 
durch  ihre  leuchtend  rothe  Farbe  hervorstechenden  Gefässwandungen.  In  anderen 
Präparaten  trifft  man  wohl  auch  derartige  Gefässe  im  Längsschnitt  oder  man 
sieht  einen  länglichen  Spalt,  in  welchem  mehrere  bald  kreisrunde,  bald  läng- 
liche Gefässlumina  liegen,  sodass  man  annehmen  muss,  dass  hier  mehrere  Ge- 
fässe neben  einander  liegen  oder,  was  wahrscheinlicher  ist,  dass  hier  ein  viel- 
fach geschlängeltes  Gefäss  mehrfach  geschnitten  ist. 

An  den  anderen  den  hellen  Flächen  im  Weigert-Präparat  entsprechen- 
den Stellen  ist  von  Gebilden,  die  wie  (Jefässe  aussehen,  nichts  zu  entdecken. 
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In  den  Gieson 'sehen  Präparaten  erschienen  sowohl  diese  Stellen ,  als  auch 
andere,  die  in  den  Weigert- Präparaten  nicht  besonders  auffallen,  eigenartig 
fleckig;  bin  und  wieder  findet  sich  aber  auch  mitten  in  dem  sonst  nicht  grade 
Tcrändert  erscheinenden  Gewebe  eine  von  einem  helleren,  scharf  abgegrenzten 
Saome  umgebene,  mehr  röthlich  schimmernde  Masse,  die  durchaus  dasselbe 
Aussehen  hat,  wie  das  in  den  Buchten  der  grösseren  Höhlen  gelegene  Gewebe. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab ,  dass  der  schon  makroskopisch 
deutlich  erkennbare,  die  Höhlenwandung  an  den  meisten  Stellen  auskleidende 
Saum  aus  einem  dichten  Netze  von  Gliafasem  gebildet  ist.  Die  einzelnen  Glia- 
fasem  sind  dabei  im  Allgemeinen  ausserordentlich  zart  und  fein.  In  dem 
grössten  Theile  der  Peripherie  der  Höhlen  bilden  diese  Fasern  ein  ganz  un- 
regelmässiges Netzwerk.  An  einzelnen  Stellen  aber,  und  zwar  speciell  in  ein- 
zelnen kleineren  Buchten  und  an  den  Stellen,  an  welchen  die  einzelnen  Ge- 
websbalken  in  das  Innere  der  Höhle  vordringen,  sind  die  Gliafasern  in  gewissen 
gleichmässigen Zügen  angeordnet  (Fig.25,Taf.n.).  Grade  durch  diese  so  gleich- 
massige  Anordnung  der  Gliafasern  kommt  es,  dass  sich  der  gliöse  Saum  der 
Höhle  so  scharf  gegen  die  übrigen  Gewebe  absetzt.  Es  zeigt  sich  dabei  auch 
gleich,  dass  das  Gliagewebe  nach  dem  Lumen  der  Höhle  zu  viel  feiner  ist,  oft 
sogar  rareficirt  erscheint,  während  es  gegen  das  tiefer  gelegene  Gewebe  eine 
viel  dichtere  und  festere  Anordnung  annimmt.  Dabei  finden  sich  in  der  gliö- 
sen  Randzone  nur  ausserordentlich  wenig  Kerne.  Diese  wenigen  Kerne  sind 
sämmtlich  klein,  hin  und  wieder  rundlich  und  färben  sich  dunkelblau  mit 
Haematoxylin.  Einzelne  der  in  der  Zeichnung  wiedergegebenen  Kerne  haben 
übrigens  mit  dem  Gliarande  nichts  zu  thun,  sondern  gehören  eigenartigen  Zel- 
len an,  auf  welche  ich  später  noch  zurückkommen  werde. 

Eine  abnorm  grosse  Anzahl  von  Neurogliakernen  pflegt  dann  aussen  von 
diesem  gliösen  Saume  anzutreffen  zu  sein.  Wieschon  dieFig.  25,  Taf.Il.  zeigt,  sind 
auch  die  in  das  Lumen  der  Höhle  hineinziehenden  Gewebsbalken  aus  derartig 
im  wesentlich  gleichmässig  gerichteten,  zum  Theil  in  Bundelchen  angeordne- 
ten Neurogliafasern  gebildet.  Ausserdem  erkennen  wir  in  dem  Balken  leicht 
gewellt  verlaufende,  leuchtend  roth  gefärbte  derbere  Züge  und  vereinzelte  Fa- 
sern, die  wohl  nichts  anderem  als  degenerirten  Gefässen  entsprechen  können. 
Man  sieht  wenigstens  an  anderen  Stellen  desselben  und  auch  anderer  Präpa- 
rate in  vielen  dieser  Gewebsbalken  Gefasse,  die  zum  grössten  Theile  mit  Blut 
prall  gefüllt  sind.  Bei  vielen  dieser  Gefässe  ist  die  Wandung  verdickt,  und 
zwar  handelt  es  sich  hauptsächlich  um  eine  Verdickung  der  adventitiellen 
Scheide.  Die  Intima  ist  dabei  niemals  weiter  verändert,  die  Muscularis  ist 
vielfach  derber  als  normal  und  erscheint  oft  gleichmässig  gefärbt,  so  dass  man 
nach  dem  ganzen  Bilde  wohl  an  eine  hyaline  Degeneration  denken  könnte.  Die 
Adventitia  hat,  wie  bereits  erwähnt,  am  meisten  an  Stärke  zugenommen  und 
bildet  oft  eine  ganze  Reihe  von  concentrischen  Blättern.  Zum  Theil  haben 
dieselben  sich  von  den  Gefössen  losgelöst  und  senden  dann  auf  dem  Schnitt 
scheinbar  leuchtend  roth  gefärbte  Fasern  in  das  benachbarte  Gewebe.  Diese 
Verdickung  der  Adventitia  findet  sich  besonders  oft  an  den  kleineren  Gefässen, 
so  dass  die  Dicke  der  Adventitia,  zumal  an  den  Gefässen,  die  eine  Muscularis 
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Tii'*hi  n.'-*  r  *--i:7r". .    in  s^t  kr'r.»'ia  Ver!.r.I::.i'i>e  zu  d»'Di  minimalen  Lumen 
r.eLr  5>h:. 

S-'hI:r^5ii-h  Cr.'ien  >i -h  Gr^ilie  vr.r.  «iir  -iuroiiaus  «ien  Gefassen  ähneln, 
al«T  fir,  L'iCj'-n  jar  :::cr.;  L.v'r.r  >^>;izeii.  \^  :r  5rhen  «iann,  wie  auch  in 
V-.'j'iT  25  f  jr.il.'-I  '.rr^airVr  ie,  Tie'faoL  i»-:  L:  ^r^'^hlänirelie  Faserzüge,  die  hin 
uri'l  wif  irr  ui.:-?rf  r«.»::.ra  >:r.'L  Ofui^als  5i:.-i  «i^inn  Neur«"»£:liafasern  zwischen 
«iie>e  J  iri*ifL'^»»'\v.^  ::^r.  Fa>erz";jt*  hir.eirjir^'W-^cbert.  Schliesslich  möchte  ich 
n«»«'h  :;:a'.z  li-sor.  i-rs  iK^tor-rn.  «iass  oiesr  G'-!as><r.  speciell  die  adTcntitiellcn 
Wän-it-,  iiioh's  vt-n  vir  er  Kerr.'r.^'.:ra::on  wahmehmeu  lassen,  und  dass  sich 
au'h  in  «Jer  l'iLirrtunsr  der  Ge!a><e  rr>p.  ':ie>er  Gela^^sresie  niemals  Anhäu- 
funjr»*n  von  K.ir.dzeÜen  vi.rfin'ien.  I»ä'i*ir:h,  dass  srerade  in  diesen  Gewebs- 
laiken  neWn  den  nur  >.*hrLa;en  XeurMi^irj'La-i-en  immer  relaiir  viele  Gefasse 
und  vr.r  Allem  j-n^  a-js  d^-r.  Ge^^^^e:l  en:^:ar  ier.enBiiidfgewtrb>Elge  vorbanden 
sind,  erklärt  tr>  ^icL,  dass  d.ese  Bj'.'f-n  lei  der  makro'-kopischen  Betrachtung 
d»»r  van  Gies«•n'^c^''R  Prr»j  .irüe  eJL.''n  p'ir.Iirhen  Fartenton  zeigen.  Ein- 
zelne Biioh;en  de:ar.i:rer  H-hl'-n  sir.d,  \v:e  hereiis  lei  der  Schilderung  des 
niakr<^»<k'«p:^i"h  zu  erhe*  er.i-n  B-fi:.ies  riwä'f.n'.  ist.  mit  einem  eigenartigen 
Gewtle  t-rfullt.  M.m  si'.bi  Lier  C'i-:  j-r»i!I  mit  Blut  gefüllte  Gefasse  venöser 
und  arterieller  Natur,  d«^r»^n  N\and'jniren  vi-liai^h  in  der  oben  beschriebenen 
Weise  veraudt-rt  sind.  Ne^ en  ihnen  triiTi  man.  \iflfaoh  mit  den  Wandungen 
der  G«'fa»e  in  VerVip.»ii:ng  st-hend.  m^hr  oder  minder  dieke,  rothgeförbte,  sich 
vielfa.h  dur'*l,fi'd.t'.*nde,  Mndfir'/wer  iire  Fasern,  zwi>clien  denen  sich  eigen- 
ariiire  Zfilt-n  vurfn.den.  Diese  Fast-rn  li^:r'-n  dabei  ufimals  in  einer  Weise 
ne!  eneinai.der,  dass  man  sie  nur  fsir  krankhaft  veränderte  Wandungen  feinerer 
Get7i><«'  h.ilteii  kann.  iKiroh  die-e  Gt-fri-^^«.»  und  Fasern  wird  nun  in  gewissem 
Sinne  ein  K'-ticulum  ir-l  üdei,  in  de><v::  Ma^rh'-n  die  Zellen  liegen.  Bei  der 
l  littTsu  liiintr  r.  it  >tärk''r»n  Sy^ieii.en  sj"ci»-Il  mit  o»-limm»rsion  kann  man 
deutlirli  irk'*ni.fn.  da--s  wirklich  ein  \\ u.'herunj<|«rocess  d»*s  Bindegewebes 
vnrlii'irt  und  au"*h  vcrf''i:»-n,  in  w«'i"^L-r  W.-i^e  <ioh  das  neuirebildeie  Gewebe 
en'witk-It.  Sm  >i«'l!t  n.an  an  vieler*  ^teilen  haui'-ä  *hlich  von  den  Gefässschei- 
*\'  n,  ii}  kt  a:*«'h  \vn  d-  n  stärkeren  Bn.d'H^^w»-}  -.Jjndeln  au^  spindelarlige  Ele- 
nien'e  il.pn  Au^irain:  iit-Ln.-n,  welchen  ein  lanirer  sehmaler  Kern  eingelagert 
i-^l.  I>:i-e  >iin«i»lar:iiren  Zoüen  fa<»Tn  si.^h  dann  an  ihrem  freien  Ende  auf. 
An  ai.d.-ren  Si-ll.n  triiTi  num  auf  dl«  ht  aneinander  irtlagerte  Fasern,  denen 
ein  Kern  anli»*::!.  In  i;erini:tT  Fnifernunir  von  «b-n  Kernen  strahlen  dann  auch 
•li'se  Fa^-erina^-^en  au"-einander.  An  ein/einen  ^teilen  lassen  sich  derartige 
Binib*i:»'W»b>\vueIi'Tuni:en  am-h  an  d«^r  Wan«lung  der  Ib'dilen  nachweisen.  An 
deraniL»^»'!!  Milbn  zieht  sit*h  tr»wiihnli«*h  v«'n  dem  Binde^rewebe  eines  in  der 
Ibd'le  viir^priiiirendr-n  Zajfens  auMielit-nd  eii.e  Kette  derartiger,  die  Höhlen- 
wand auN'.ajM'zii ender  1  inde:r»'wel  Il^'T  Z-llen  bin.  Die>elben  liegen  meist  nur 
in  einer  einfachen  Laire.  ^u  das<  dann  an  «iiesen  Stellen  die  Höhle  eine  ganz 
zar;»'  rothe  C'»niur  hat,  der  in  irross.-n  l>i-ian7»n  spindelförmige  lange  Kerne 
eiM:"laLrrrt  <inil.  Min  und  wi'^tler  findet  ^ieh  dann  zwischen  diesem  feinen  nur 
nn.h  mit  ^lärkNien  S\^i.'men   wahrzunehmenden  Kande  und    der  jrewucherten 
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Randglia  eine  oder  mehrere  der  gleich  zu  schildernden  runden  Zellen  ein- 
gelagert. 

Nur  selten  einmal  trifft  man,  ohne  dass  ein  derartiges  Reticulum  vorhan- 
den wäre,  auf  Haufen  frei  in  den  einzelnen  Buchten  gelegener  Zellen.     Diese 
Zellen  sind  sämmtlich  von  rundlicher  Gestalt,    ihre  Grösse  ist  verschieden; 
neben  kleineren  Zellen,    die  nicht  viel  grösser  als  ein  weisses  Blutkörperchen 
sind,  stösst  man  auf  andere,  deren  Durchmesser  3—4  Mal  so  gross  ist  als  der 
Durchmesser  eines  weissen  Blutkörperchens ;  bei  vielen,  jedoch  nicht  bei  allen 
Zellen  hebt  sich  der  Rand  als  schmaler  dunkel  gefärbter  Ring  ab.    Das  Proto- 
plasma der  Zellen  hat  sich  bei  der  van  Gieson'schen  Färbung  graugelb 
gclarbt  und  erscheint  gekörnt.   Im  Allgemeineh  sind  dabei  die  kleineren  Zellen 
dunkler  gefärbt  als  die  grösseren,   in  ihnen    liegen  auch  die  feinen  Körnchen 
dichter  bei   einander.     In  den  grösseren  blassen  Zellen  erscheint  das  Proto- 
plasma aus   feinen  hellgraugelblichen ,   ziemlich   weit  auseinander  stehenden 
Pünktchen  zusammengesetzt,  die  oftmals  netzartige  Figuren  bilden.     Weitaus 
die  Mehrzahl  dieser  Zellen  besitzen  einen  Kern ,   es   finden   sich  jedoch  auch 
öl^rall  eine  Anzahl  von  Zellen,  die  2—3  und  4  Kerne  enthalten.     Die  Kerne 
bind  meist  klein  und  rundlich,    oft  haben  sie  aber  auch  unregelmässige  Con- 
turen,  als  ob  sie  geschrumpft  wären.     Einzelne  Kerne  scheinen  in  einem  Auf- 
lösungsprocess  begriffen  zu  sein.     Man  erkennt  wohl  noch  ihre  Figur,  es  sind 
aber  nur  noch  einzelne  Bröckel  dunkel  gefärbt,   während   die  anderen  Theile 
nur  noch  als  helle,  rareficirt  erscheinende  Massen  wahrzunehmen  sind.     Hin 
und  wieder  trifft  man  dann  aber  auch  aufstellen,  in  welchen  von  eigenilichen 
Zellen  nichts  mehr  wahrzunehmen  ist.    Man  sieht  hier  nur  eine  Unmasse  Körn- 
chen bei  einander  liegen  und  zwischen  ihnen  eine  blasse,  meist  etwas  unregel- 
mässig  gestaltete  Masse,    die   genau  so  aussieht  wie  eine  Anzahl  der  vorher 
erwähnten  Kerne,     flin   und   wieder   fanden  sich  in  einzelnen  der  soeben  ge- 
schilderten Zellen  kleine  Körnchen  von  Blutpigment  vor.    Hin  und  wieder  sind 
auch  rothe  Blutkörperchen   in   grösseren  und  kleineren  Haufen  bei  einander- 
liegend  zwischen  diesen  Zellen  anzutreffen,    oder  füllen  auch  wohl  einzelne 
Maschen  des  Reticulums  vollständig  aus. 

Wie  oben  angeführt,  ist  der  die  Höhlen  umkleidende  Gliasaura  an  seinem 
äusseren  von  der  Höhle  abgewandten  Rande  im  Allgemeinen  dichter  gefügt, 
als  in  den  der  Höhle  zugewandten  Partien.  Die  Wucherung  der  Glia  ist  jedoch 
damit  nicht  nach  aussen  abgeschlossen,  sondern  erstreckt  sich  an  den  ver- 
schiedenen Stellen,  allerdings  verschieden  weit,  in  das  Gewebe  hinein.  Wäh- 
rend nun  der  der  Höhle  anliegende  Gliasaum  an  Kernen  ausserordentlich 
arm  ist,  finden  sich  nach  aussen  von  ihm  auffallend  viel  Gliakerne  vor. 
Die  weiter  nach  innen  gelegene  Gliawucherung  ist  gleichfalls  viel  weniger 
dicht,  wie  der  periphere  Saum  der  die  Höhle  umkleidenden  Gliawuchcniiig, 
Die  Glia  besteht  auch  hier  aus  einer  Unmenge  feiner  glatt  conturiner  Fasern, 
die  sich  vielfach  durchflechten,  oft  aber  auch  eine  gewisse  Rogelmässiirkeit  in 
ihrer  Anordnung  zeigen,  indem  ganze  Bündel  gleichmässig  verlaufen,  vielfach 
dabei  leichte  Bogen  bildend,  so  dass  man  an  manchen  Stellen  wohl  nach  dem 
Vorgange  von  Fürstner  von  einer  arcadenartigcn  Anordnung  sprechen  kann. 

Archiv  f.  PsychUtrie.     UiJ.  3*^;.    Ueft  l.  4 


50  Dr.  Bucliholz, 

Dabei  erscheint  die  Glia  an  manchen  Stellen,  besonders  oft  in  der  Umgebung 
der  Gefässe,  worauf  ich  später  noch  werde  zu  sprechen  kommen,  rareficirt;  es 
finden  sich  hier  zwischen  den  einzelnen  Fasern  Lücken,  die  von  irgend  wel- 
chen geweblichen  Elementen  nicht  eingenommen  sind.  In  diesem  Gliagewebc 
finden  sich  nun  auch  noch  in  weiterer  Entfernung  von  den  Höhlen  Zellen  ein- 
gelagert, die  in  ihrem  ganzen  Aussehen  den  runden,  in  dem  Hohlraum  der 
Höhlen  selbst  gelegenen  Zellen  entsprechen.  So  trifft  man  hier  auf  jene  grossen 
bläschenförmigen  Zellen,  die  sich  durch  ihre  helle  Färbung  gegen  ihre  Umge- 
bung scharf  abheben.  Auch  hier  besteht  ihr  Protoplasma  nur  aus  einer  An- 
zahl feiner  oft  in  einer  Art  Netzwerk  angeordneter  Pünktchen;  in  denselben 
finden  sich  hin  und  wieder  2—3,  ja  auch  4—5  geschrumpfte  Kerne.  Andere 
Zellen  sind  kleiner  und  zeigen  zum  Theil  auch  einen  ganz  hellen  Protoplasma- 
leib, zum  Theil  aber  besteht  das  Protoplasma  auch  aus  dicht  bei  einander 
stehenden  Pünktchen  oder  sieht  mehr  gleichmässig  aus.  Dann  aber  findet 
man  auch  Zellen,  deren  Protoplasma  einen  fast  homogenen  Bau  hat,  sich  ent- 
schieden rothgelb  färbt  und  nur  eine  gewisse  Körnung  erkennen  lässt.  Auch 
sie  führen  manchmal  zwei  Kerne.  Ausserdem  trifft  man  auch  Zellen  an,  die 
im  Allgemeinen  rund  sind  und  ein  gleichmässig  rothgelblich  gefärbtes  Proto- 
plasma haben.  In  diesen  Zellen  lässt  sich  meist  nur  ein,  oftmals  excentrisch 
gelagerter  Kern  nachweisen.  Diese  Kerne  sind  zum  Theil  klein  und' fast  regel- 
mässig mit  Haematoxylin  recht  dunkel  gefärbt,  zum  Theil  aber  auch  grösser 
und  blasser.  Hin  und  wieder  trifft  man  auch  wohl  auf  eigenartige  Kernformen, 
so  z.  B.  wies  eine  derartige  Zelle  einen  Kern  mit  einer  scharf  umgrenzten, 
kreisrunden  Vacuolc  auf.  Anderemale  war  auch  der  Kern  in  mehrere,  durch 
dünne  Verbindungsstücke  mit  einander  verbundene  Partikel  auseinandergezogen. 
Neben  diesen  Zellen  begegnet  man  aber  weiterhin  noch  Zellen  mit  einem 
massig  grossen  Protoplasmaleibe,  von  welchem  kurze  breitÄ^ortsätze  ausgehen, 
kurz  Zellen,  wie  sie  bereits  mehrfach  in  dieser  Arbeit  beschrieben  sind. 

Während  die  soeben  gegebene  Schilderung  im  Wesentlichen  die  Verän- 
derungen wiedergiebt,  die  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Höhlen  gemeinsam 
sind,  bieten  einzelne  derselben  in  ihrer  Umgebung  noch  gewisse  Besonderhei- 
ten dar.  So  hebt  sich  in  den  Präparaten,  die  die  Höhle  am  äusseren  Rande 
des  Linsenkernes  (;')  enthält,  ein  schmaler  Streifen  durch  hellere  Färbung  ab, 
der  sich  von  dem  einen  Ende  der  länglichen  Höhle  aus,  etwas  breiter  als  die 
Höhle  selbst,  eine  Strecke  weit  hinzieht.  Mit  mittleren  Vergrösserungen  er- 
blickt man  hier  ein  Gewebe,  dessen  Hauptmasse  von  der  hier  normaler  Weise 
vorhandenen  weissen  Substanz  nur  insofern  abweicht,  als  es  lockerer  und  da- 
her wohl  holler  gefärbt  erscheint;  eine  wesentliche  Vennehrung  der  Neuroglia- 
kerne  lässt  sich  hier  nicht  einmal  constatircn.  Von  diesem  mehr  gleich  massigen 
Grunde  heben  sich  nun  aber  in  giosser  Zahl  eigenartige  Gebilde  ab.  Es  sind 
dies  spindelzellenartige  Elemente,  die  alle  mit  ihrer  Längsaxe  parallel  gela- 
gert und  der  Längsaxe  der  Hölile  g-leich^erichtet  sind.  Diese  spindelzelligen 
Elemente  haben  alle  einen  leicht  S-förmijron  Verlauf,  so  dass  sie  in  ihrw 
Totalität  einen  leicht  oewoUton  lockeren  Zu«?  darstellen.  Schon  bei  mittlerer 
Vergrü.sMTiing    kann    man    ilon  in  der  Mitte   dos   ganzen  Gebildes  gelegenen 
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länglichen  blaaen  Kern   erkennen  nnd  wahrnehmen,   dass  sich  der  röthliche 
Zellenleib  an  dem  Ende  ausfasert.     Die  Betrachtung  mit  Immersionssystemen 
zeigt  aOy  dass  es  sich  in  diesen  Gebilden  um  Zellen  handelt,    die  vielfach  in 
eigenartiger  Weise  modificirt  sind.    Einzelne  derselben  haben  einen  wohl  tin- 
girten,  spindelförmigen  Protoplasmaleib  und  einen  länglichen  Kern.     Sehr  oft 
liegt  der  Kern  vollkommen  seitlich,  so  dass  er  auf  der  einen  Seite  den  Contur 
der  Zelle  bildet.    Nach  den  beiden  Enden  spitzt  sich  das  Protoplasma  zu  und 
theilt  sich  in  mehrere  Fortsätze,  die  in  der  Nähe  der  Zelle  noch  dicht  bei  ein- 
ander liegen,  in  w^eiterer  Entfernung  dann  aber  auseinander  fahren.    Die  Fort- 
satze sehen  starr  aus,  haben  glatte  scharfe  Conturen  und  nehmen  bei  der  Fär- 
bung nach  van  Gieson  einen  satteren  Farbenton  an.    In  vielen  anderen  Zel- 
len haben  diese  Fortsätze  eine  gewisse  Selbstständigkeit,  sie  lassen  sich  bis 
in  den  Zellleib  hinein  verfolgen  und  durchbrechen  ihn  zum  Theil;  sie  heben 
sich  dann  durch  ihre  markantere  Färbung  deutlich  von  dem  Protoplasma  ab. 
Immer  liegen  dabei  die  Fortsätze  im  Wesentlichen  parallel  und  biegen  nur  an 
ihren  Enden  in  verschiedene  Richtungen  um.    Zwischen  derartigen  Zellen  trifft 
man  dann  aber  auch  auf  Bändel  von  Fasern,   die  in  allen  Punkten  genau  so 
aussehen,   wie   die  soeben  geschilderton:    dieselben  laufen  in  ihren  mittleren 
Partien  dicht  aneinander  gelagert  parallel  und  streben  an  ihren  freien  Enden 
auseinander.     Dicht  an  ihnen,  je  nach  der  Schnittrichtung  neben  oder  auch 
über  oder  unter  den  Fasern  lässt  sich  ein  länglicher  Kern  nachweisen ,  der  je- 
doch den  Fasern  nur  mehr  oder  weniger  dicht  angelagert  und  mit  ihnen  durch 
eine  festzusammenhängende  Protoplasmamasse  nicht  verbunden  ist.   Im  Allge- 
meinen stehen  diese  zelligcn  Elemente  in   weiterer  Entfernung  von  der  Höhle 
weniger  dicht  und  rücken,  je   näher   sie  der  Höhle  zu  liegen  kommen,   desto 
näher  zusammen.     Derartige  Zellmassen  umgreifen    dann  auch  weiterhin  die 
benachbarten  Partien  der  Höhlenwand,  so  dass  dieser  Hohlraum  sich  dadurch 
von  den  anderen  Höhlen  etwas  unterscheidet,    wenngleich  ja  das  wesentliche 
sowohl  hier  wie  dort  eine  Wucherung  gliösen  Gewebes  ist.    Während  nun  aber 
in  der  nächsten  Umgebung   der  Höhle  die  Zellen  so   nahe  aneinander  gerückt 
sind,  dass  ein  Gewebe  zwischen  ihnen  nicht  mehr  zu  erkennen  ist,  stehen  sie  in 
einiger  Entfernung  von  der  Höhle,  wie  dies  obenerwähnt  ist,  weiter  auseinander. 
Das  Gewebe  erscheint  hier,  wie  gleichfalls  vorher  geschildert  ist,  gelichtet  und 
mit  rundlichen  Kernen  durchsetzt.     Bei  Anwendung  von  Immersionssystemen 
löst  sich  auch  dieses  Gewebe  in  ein  Netz  feinster  Fasern  auf,  das  sich  zum  Theil 
aas  den  feinen  Enden  der  Fortsätze  der  vorher  geschilderten  Zellen  zusammen- 
setzt, zum  Theil  aus  Fasern  besteht,  über  deren  Herkunft  und  Zusammenhang 
ein  sicheres Urtheil  nicht  zu  gewinnen  war.  Vielfach  bemerkt  man  auch  feinste 
rothe  Pünktchen,  in  denen  wir  wohl  Querschnitte  von  Fasern  zu  erblicken  haben. 
Aasserdem  finden  sich  viele  Gelasse  speciell  capillärer  Art  vor.    Gerade  an  den 
Enden  der  Höhle  zeigt  sich  eine  frische  Blutung. 

Abgesehen  von  diesen  grösseren,  bei  der  makroskopischen  Schilderung 
erwähnten  Höhlen' finden  sich  nun  aber  noch  zahlreiche,  kleinere  Höhlen  vor, 
die  im  wesentlichen  den  gleichen  Bau  zeigen,  wie  die  grösseren.  Auch  bei 
ihnen  treffen  wir  einen  mehr  oder  minder  breiten  Saum  gliösen  Gewol)cs  an. 
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In  einem  Punkte  jedoch  unterscheiden  sich  diese  kleineren  Höhlen  von  den 
grösseren.  Dieselben  sind  nämlich  meistens  bis  auf  kleine  Partien  mit  jenem 
eigenthümlichon  Gewebe  verschlossen,  das  wir  schon  in  einzelnen  Buchten  der 
grösseren  Höhlen  angetroffen  haben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  derartiger  Stellen  (Figur  26,  Taf.  IIl.) 
lehrt  nun,  dass  wir  hier  Bilder  vor  uns  haben,  die  in  vielen  Beziehungen  den  Bil- 
dern entsprechen,  die  uns  jene  vorher  beschriebenen,  mit  einem  krankhaften  Ge- 
webe erfüllten  Buchten  der  grösseren  Höhle  gegeben  haben.  Es  könnte  somit  aller- 
dings scheinen,    als  ob  es  sich  hier  überhaupt  nur  um  Ausläufer  derartiger 
Buchten  handelt,  bei  denen  nur  durch  die  Schnittrichtung  der  Zusammenhang 
mit  einer  grösseren  Höhle  nicht  sichtbar  ist.    Zum  Theil  wird  dieses  Verhalten 
wohl  auch  zutreffend  sein,  zum  Theil  jedoch  sicherlich  auch  nicht.     Es  zeigt 
sich  nämlich,  dass  derGliasaum,  der  diese  kleineren  Zellencomplexe  umschliesst, 
viel  weniger  breit  und  derb  ist,  als  an  den  grössten  Höhlen;    dann  aber  lässt 
sich   bei  der  Kleinheit  derartig   veränderter  Stellen    durch   kurze  Serien  von 
Schnitten  leicht  nachweisen,    dass   diese  Gebilde   mit   einer  grösseren  Höhle 
nicht  communiciren.    Die  Mitte  dieser  kleineren  Herde  wird  von  einem  Gewebe 
eingenommen,    das  durchaus  den  in  den  Ausbuchtungen  einzelner  grösserer 
Herde  gelegenen  Massen  gleicht.     Von  einer  kleinzelligen  Infiltration  ist  nir- 
gends etwas  wahrzunehmen.   Auch  hier  sehen  wir  mehr  oder  minder  stark  mit 
mit  Blut  angefüllte  Gefasse  grösseren  oder  kleineren  Calibers.     Ebenso  ist  es 
auch  hier  anscheinend  von  den  adventitiellen  Scheiden   aus   zu  einer  Wuche- 
rung des  Bindegewebes  gekommen,    so  dass  sich  zwischen  diesen  Gefassen 
überall  bald  dichtere,  bald  feinere  Bindegewebsfasern  ausspannen.    Der  ganze 
Raum  zwischen  diesen  Gefassen,  Genissresten  und  bindegewebigen  Balken  wird 
dann  von  jenen  dicht  bei  einander  gelagerten,  vorher  eingehend  geschilderten 
runden  Zellen  eingenommen.     Hin  und  wieder  finden  sich  auch  kleinere  Blu- 
tungen vor.     In  der  Umgebung  derartiger  Herde  ist  die  Glia  erheblich  gewu- 
chert, doch  ist  es  hier  nicht  zu  einer  so  dichten  Anhäufung  der  Glia  gekom- 
men ,  wie  wir  sie  als  Saum  in  der  Umgebung  der  grösseren  Höhlen  antreffen. 
Die  Gliafasern  laufen  hier  in  wirrer  Weise  durcheinander  und  lassen  zwischen 
sich  eine  grosse  Zahl  von  Neurogliakernen  erkennen.     Auch    in   der  nächsten 
Umgebung  derartiger  Herde  treffen  wir  auf  eine  Vermehrung  der  Blutgefässe, 
speciell  der  feineren  den  Gapillaren  nahestehenden  Gefässe. 

Schliesslich  sieht  man  mitten  in  einem  sonst  nicht  wesentlich  veränderten 
Gewel)e  kleine,  meist  rundliche  oder  ovale  Stellen,  die  eigenartig  gelichtet  er- 
scheinen (Fig.  27,  Taf.  HL).  Oftmals  schliessen  sich  diese  Herde  an  ein  grösseres 
Gefäss  an.  Das  ganze  Gewebe  sieht  an  derartigen  Stellen  gelichtet  aus  und 
ist  von  zahlreichen,  oft  durch  Schlingen  mit  einander  in  Verbindung  stehenden 
Gefassen  durchzogen.  Alle  diese  Gefässe  haben  einen  kleinen  Durchmesser; 
zum  grossen  Theil  gehören  sie  zu  den  Gapillaren.  Auch  hier  kann  man  oft 
erkennen,  dass  sich  von  den  Scheiden  dieser  Gefässe  vielfach  Fasern  loslösen 
und  in  (Jieson- Präparaten  als  feine  rothe  Streifchen  durch  das  Gewebe 
ziehen.  Das  Nervengewebe  erscheint  an  dieser  Stelle  erheblich  gelichtet,  man 
trifft  an  seiner  Stelle  auf  zionilirh  zahlroii'he,  grosso  protoplasmareiche  Neuro- 
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gliazejlen  mit  grossen  Kernen.  Im  Uebrigen  besteht  der  ganze  Herd  nnr  aus 
einem  Netze  feiner,  weniger  dicht  gestellter  Neurogliafasern.  Häufig  findet 
man  an  diesen  Stellen  kleinere  oder  grössere  Klümpchen  von  Pigment. 

In  einer  Reihe  andererStellen  stösst  man  auf  grössere  Herde  (Fig.  28,  Taf.  III). 
Dieselben  haben,  wie  oben  erwähnt,  eine  grössere  Ausdehnung  und  gleichen 
in  BezQg  auf  die  Gefösse  und  Bindegewebsvennehrung  den  soeben  betrachteten 
ToUkommen.  Hier  aber  ist  von  einem  feinen  Neuroglianetz  zwischen  den  ein- 
zelnen Gefassen  und  den  bindegewebigen  Septen  nichts  mehr  wahrzunehmen. 
Es  wird  dieser  Raum  zum  Theil  von  jenen  rundlichen ,  hier  schon  mehrfach 
erwähnten  und  eingehend  beschriebenen  Zellen  und  mehr  oder  minder  verän- 
derten  Neurogliazellen  eingenommen.  Zum  Theil  stellen  sich  diese  als  grosse, 
protoplasmareiche  Zellen  dar,  die  meist  nur  kurze,  breite  Ausläufer  haben  und 
einen  grossen  Kern  zeigen,  zum  Theil  auch  haben  sie  mehr  rundliche  Formen. 
Diese  sowohl,  als  auch  einzelne  der  anderen  Zellen  zeigen  hin  und  wieder  zwei 
Kerne.  Unter  den  protoplasmareichen ,  mit  Fortsätzen  versehenen  Neuroglia- 
zellen sind  vielfach  Zellen  anzutreffen,  in  denen  der  Kern  an  einem  Fnde  der 
Zelle  liegt. 

Schliesslich  finden  sich  dann  hier  auch  runde  Zellen,  deren  Zellenleib 
sich  nicht  mehr  so  gut  tingirt,  sondern  körnig  erscheint,  und  solche  Zellen, 
in  denen  das  Protoplasma  bereits  in  einzelne  Körnchen  zerfällt.  Auch  in  der 
Umgebung  derartiger  Herde  trifft  man  auf  zahlreiche  grosse,  mit  breiten  Fort- 
sätzen versehene  Neurogliazellen,  die  die  verschiedenartigsten  der  schon  oben 
beschriebenen  Formen  haben.  Auch  zwischen  diesen  ist  manchmal  eine  mehr 
oder  weniger  rundliche  Zolle  zu  sehen,  deien  Protoplasma  bereits  die  vorher 
beschriebene  Körnelung  anzunehmen  beginnt.  Dieser  mikroskopische  Befund, 
der  neben  der  grösseren  Höhle  noch  alle  diese  räumlich  beschränkten  krank- 
haften Processe  aufdeckt,  erklärt  dann  freilich  vollkommen  das  bei  der  ma- 
kroskopischen Beschreibung  der  Präparate  erwähnte  cigenartij^e  fleckige  Aus- 
sehen derselben. 

Bei  der  makroskopischen  Beschreibung  ist  dann  noch  erwähnt  worden, 
dass  sich  in  den  Weigert -Präparaten  helle  Stellen  vorftmden,  in  denen  ein 
Geßss  zu  liegen  schien.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  es  sich, 
dass  es  sich  hier  wirklich  um  (Jefässe  handelte,  und  zwar  wmen  an  diesen 
Gelassen  die  adventitiellen  Scheiden  ausserordentlich  verdickt  und  in  eine  ganze 
Reihe  von  parallel  verlaufenden  Lamellen  gespalten.  Auch  hier  war  von  einer 
kleinzelligen  Infiltration  in  den  Scheiden  oder  in  der  Umgebung  der  Gefässc 
nichts  wahrzunehmen.  Das  benachbarte  Gehirngewebe  war  dabei  bei  einer 
grosseren  Anzahl  von  derartigen  Gefassen  nicht  weiter  verändert.  Hin  und 
wieder  jedoch  war  die  diesen  Gefassen  benachbarte  Glia  gewuchert,  so  dass 
dann  das  Gefäss  in  den  Weigert- Präparaten  von  einem  hellen  Kranze  von 
Gliagewebe  umgeben  war.  Im  Gegensatz  hierzu  traf  man  dann  freilich  auch 
wohl  einmal  auf  ein  Gefäss,  in  dessen  Umgebung  die  Glia  gelichtet  war.  Hier 
lagen  wohl  auch  in  dem  meist  feineren  Glianetze  ein  oder  mehrere  jener  run- 
den blassen  Zellen. 

Abgesehen  von  allen  diesen  mehr  oder  minder  circumscripten  Verände- 
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rangen  war  das  Gehimgewebe  aach  noch  diffus  verändert.  So  war  eigentlich 
überall  die  Zahl  der  Gefässe  vermehrt  and  alle  diese  Geßtsse  waren  prall  mit 
Blat  angefüllt.  Wesentliche  Veränderangen  boten  diese  Gefasse  sonst  nicht 
dar,  nar  Hess  sich  hin  and  wieder  eine  wenig  dichte  Ansammlung  von  Kernen 
in  ihrer  Scheide  and  in  ihrer  Umgebung  wahrnehmen.  Dabei  schien  es.  als 
ob  die  Zahl  der  Kerne  der  Neuroglia  überhaupt  vermehrt  war. 

Da  sich  sowohl  diese  mehr  difl'usen  als  auch  herdartigen  Verandeningen 
in  allen  zur  Untersuchung  herangezogenen  Stücken  vorfanden,  kann  man  wohl 
annehmen ,  dass  diese  Veränderungen  nicht  auf  die  untersuchten  Stellen  sich 
beschränkten ,  sondern  viel  weiter  verbreitet  sind ;  so  fanden  sich  dann  auch 
in  den  Stücken,  die  zur  Untersuchung  der  Rinde  herausgeschnitten  waren,  ein- 
zelne derartige  Herde  vor.  Die  in  den  untersuchten  Partien  gelegenen  Krank- 
heitsherde und  Höhlen  gehörten  fast  ausschliesslich  der  weissen  Substanz  an. 
Die  graue  Substanz  war  jedoch  nicht  vollkommen  verschont,  so  reichte  ja 
schon  die  mit  y  bezeichnete  Höhle  in  die  graue  Substanz  des  Linsenkemes 
hinein.  Ebenso  erstrecken  sich  auch  einzelne  der  anderen  Herde  bis  in  die 
graue  Substanz  der  Centralganglien  und  der  Rinde  hinein.  Es  wiesen  an  sol- 
chen Stellen  die  Ganglienzellen  weitgehende  Veränderungen  auf.  Sie  waren 
meist  erheblich  geschrumpft,  hatten  zum  Theil  überhaupt  nicht  mehr  die  nor- 
male pyramidenförmige  Gestalt  und  färbten  sich  bei  der  van  Gieson' sehen 
Färbung  vollkommen  dunkelblau,  so  dass  wir  wohl  an  einen  sklerosirenden 
Process  zu  denken  haben.  Aber  auch  sonst  liess  die  Rinde  auf  allen  unter- 
suchten Stücken  gewisse  Veränderungen  erkennen.  Im  Allgemeinen  waren 
diese  Veränderungen  in  den  vorderen  Theilen  des  Gebims  stärker  entwickelt, 
als  in  dem  Occipitalhira.  So  war  es  vor  Allem  im  Stirnhirn,  Gyrus  frontalis 
und  rectus  zu  einem  vollkommenen  Schwunde  der  Tangentialfasern  und  zu 
einer  erheblichen  Reduction  der  Markstrahlen  gekommen,  während  im  Cuneus 
und  in  den  aus  den  Schläfenlappen  untersuchten  Rindenpartien  noch  ein  massig 
(lichtes  Tangen tialfaseraetz  wahrzunehmen  war.  Immerhin  war  aber  auch  im 
Cuneus  eine  Reduction  der  markhaltigen  Tangentialfasern  unverkennbar.  Auch 
hier  war  die  oberste  Schicht  der  Rinde  von  zahlreichen  Neurogliazellen  durch- 
setzt. Vielfach  war  dabei  der  der  Pia  benachbarte  Rand  von  einem  dichten 
Filzwerk  von  Neurogliafascrn  eingenommen,  die  im  Allgemeinen  parallel  der 
Oberfläche  verliefen.  In  dem  Netzwerk  selbst  waren  Neurogliakerae  nicht 
wahrzunehmen.  Die  Pia  über  dem  Cuneus  war  verdickt  und  von  massig  zahl- 
reichen, rundzelligen  Elementen  durchsetzt.  Es  fand  sich  jedoch  nirgends, 
auch  nicht  in  der  Umgebung  der  Piagcfässe  eine  circumscripte  Anhäufung  von 
Rundzellen  vor.  Die  ganze  Rinde,  sowohl  die  oberflächlichen  Schichten,  als 
auch  die  tieferen  Partien  und  die  unter  der  Rinde  gelegene  weisse  Substanz 
waren  von  auffallend  viel  Gefässen  durchzogen.  Besonders  Del  die  grosse  An- 
zahl der  stark  gefällten  feineren  Gefässe  und  Capillaren  auf.  Auch  hier  war 
wohl  in  der  Umgebung  der  einzelnen  Gefässe  hin  und  wieder  eine  grössere 
Zahl  von  Kernen  zu  "erblicken,  nirgends  jedoch  waren  diese  Kerne  so  dicht 
gestellt,  dass  man  etwa  von  einer  kleinzelligen  Infiltration  hätte  sprechen 
können.     Ueherhaupt  aber  schien  die  Anzahl  der  Kourogliakerne  grösser,   als 
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man  sie  in  Schnitten  aus  einem  normalen  (iehime  za  sehen  gewohnt  ist. 
Aehnlichc,  nur  stärkere  Veränderungen  fanden  sich  dann  in  den  Schnitten  ans 
der  Rinde  der  Schläfen  läppen  vor.  Am  ausgesprochensten  waren  die  Verän- 
deroDgen,  wie  bereits  erwähnt,  im  Stimhim  und  speciell  im  Gynis  rectns. 
Hier  war  die  Pia  verdickt  und  von  zahlreichen  Kundzellen  durchsetzt.  Unter- 
halb derselben  war  der  ganze  Saum  der  obersten  llirnrindenschicht  von  einem 
sehr  kemarmen,  fast  kernfreien  Gewebe  eingenommen ,  das  aus  einem  Flecht- 
werk feiner  Neurogliafasern  bestand.  Unterhalb  dieses  Saumes  stösst  man 
dum  auf  eine  grosse  Menge  von  Neurogliazellen,  die  selbst  die  verschiedensten 
Formen  darbieten.  Zum  Theil  handelt  es  sich  auch  hier  um  Zellen,,  die  einen 
grossen  Protoplasmaleib  haben,  von  dem  nur  wenige  Fortsätze  ausgehen,  zum 
Theil  aber  auch  um  Zellformen,  in  denen  die  Fortsätze  sich  in  gewissem  Sinne 
von  dem  Protoplasma  differenzirt  haben.  Auch  bei  allen  diesen  Zellen  liegt 
der  Kern  oftmals  an  einer  Seite  der  Zelle.  Schliesslich  trilTt  man  auch  hier 
auf  Zellgebilde,  die  nur  aus  scharf  gefärbten  Neurogliafasern  mit  anliegendem 
Kerne  und  minimalem  Protoplasma  bestehen.  Bei  allen  diesen  Fortsätzen  und 
Xearogliafaseni  kann  man  oft  erkennen,  dass  sie  mit  einem  Gefasse  in  Verbin- 
dung stehen.  Durch  diese  grosse  Menge  von  Fjvsern  und  Fortsätzen  von  Neu- 
rogliazellen  erhält  die  ganze  obere  Schicht  der  Rinde  ein  netzförmiges  Aus- 
sehen. Die  Gefasse  lassen  dabei  hier  gleichfalls  vielfach  leicht  verdickte 
Scheiden  erkennen.  Hin  und  wieder  trifft  man  aber  auch  auf  Gebilde,  die  ver- 
ödeten feineren  Gefassen  zu  entsprechen  scheinen.  Man  sieht  hier  feine  Strei- 
fen bindegewebiger  Massen,  denen  Kerne  angelagert  sind,  die  jedoch  ein  Lumen 
nicht  mehr  erkennen  lassen.  Grade  mit  diesen  (lebilden  stehen  dann  auch  oft 
die  Fortsätze  von  Neurogliazellen  in  Verbindung. 

Opticus. 

Die  Scheiden  sind  etwas  verdickt.  An  den  Weigert' sehen  Markschei- 
denpräparaten  macht  sich  eine  erhebliche  Degeneration  der  nervösen  Elemente 
bemerkbar.  Die  centralen  Partien  sehen  vollkommen  gelb  aus,  in  den  Rand- 
partien ist  noch  eine  grössere  Anzahl  von  Nervenfasern  erhalten,  so  dass  diese 
Stellen  makroskopisch  noch  als  ein  schwarzer  Ring  erscheinen.  Aber  auch  in 
dieser  Randzone  ist  ein  grösserer  Theil  der  Fasern  zu  Grunde  gegangen.  In 
dem  van  Gieson' sehen  Präparate  sieht  man  die  Scheiden  mit  zahlreichen 
Randzellen  erfüllt.  Die  bindegewebigen  Spatien  innerhalb  des  0])ticus  sind 
überall  erheblich  verbreitert  und  enthjilten  ovale,  meist  länglich  oder  aiirh 
runde  Kerne.  Ebenso  sind  innerhalb  der  Nervenbündel  überaus  zahlreiche 
Zellen  anzutreffen. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


Erklänuig  der  Abbildungen  (Taf.  I— III.). 

Fig.  7.    Brustmark.    Färbung  nach  van  Gieson.    Leitz.  Oc.  0.  Obj.  1. 
Fig.  8.    Brustmark.    Kleiner  Herd  aus  der  Nähe  dor  gewuchcrton  Rand- 
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glia  mit  geschwollenen  Axencylindern ,   denen  Kerne  angelagert  sind.    Leitz. 
Oc.  0.    Homogene  Immersion  Y^g» 

Fig.  10.    Brustmark.    Längsschnitt.    Leitz.  Oc.  0.  Object  1. 

Fig.  11.    Brustmark.    Längsschnitt.     Kleiner  Herd  aus  der  Peripherie. 
Leitz.  Oo.  0.   Homogene  Immersion  Y^g- 

,  Fig.  14.    Dorsale  Oberfläche  des  Stammes,  Vierhügel;  knopfförmige  über 
das  Niveau  des  Stammes  hinausragende  Wucherungen.  Leitz.  Oc.  0.  Object  3. 

Fig.  21.    Aus  dem  Herde  in  dem  linken  Bindearm.    Hartnack  Oc.  4. 

Fig.  22.    Kleinhirn.     Weigert' sehe  Neuroglia- Färbung.     Vermehrung 
der  Neuroglia.    Leitz.  Oc.  0.    Object  7. 

Fig.  23.    Flachschnitt  durch  das  Gumma  innerhalb  des  rechten  Schläfen- 
lappens.   Leitz.  Oc.  0.    Object  3.   van  Gieson 'sehe  Färbung. 

Fig.  24.    Stück  mit  der  Höhle  f.     Leitz.  Oc.  0.    Object  3.     Weigert- 
sche  Markscheiden iUrbung. 

Fig.  25.    Ein  kleines  Stück  von  dem  Rande  der  Höhle  a.    Leitz.   Oc.  0. 
Object  7. 

Fig.  26.    Kleinerer  Herd  aus  dem  Stücke  d,    Beginn  der  Höhlenbildung. 
Hartnack  4. 

Fig.  27.    Herd  aus  Stück  ß.    Hartnack  4. 

Fig.  28.    Herd  aus  Stück  ß.    Hartnack  4. 


IL 

Das  Verhalten  des  Rttckenmarks  bei  reflectorl- 

scher  Pupillenstarre. 

Von 
Dr.  med.  et  phil.  Gustav  Wolff, 

früher  Privatdorent  und  I.  Assistenzarzt  der  psychiatrischen  Klinik  in  WilrzhurK,  Jetxt  Privatdoront 

und  II.  Ant  der  Irrenanstalt  in  Baael. 

(Hierzu  33  Holzschnitte.) 

Wohl  alle  Gebiete  der  Medicin  sind  unter  Umständen  gezwungen,  mit 
Symptomen  zu  arbeiten,  über  deren  anatomische  Ursache  jegliche  Kennt- 
niss  fehlt.  Dass  solche  Symptome  ungemein  werthvoll  sein  können,  ist 
selbstverstAndlich;  aber  durchaus  nicht  selbstverständlich,  sondern  höchst 
wunderbar  ist  es,  wie  ein  solches  Symptom  zur  Stellung  einer  anato- 
mischen Diagnose  von  Werth  sein,  wie  es  uns  einen  Fingerzeig  geben 
soll  über  den  anatomischen  Sitz  einer  Erkrankung.  Und  doch  besitzen 
wir  ein  solches  Symptom  in  der  reflectorischen  Lichtstarre  der  Pupille. 
Niemand  kennt  die  anatomische  Ursache  dieses  Symptome«,  aber  jeder 
weiss,  welchen  Werth  dasselbe  hat  zur  Erkennung  einer  Rücken- 
markserkrankung.  Man  spricht  ja  geradezu  von  einer  „spinalen" 
Pupillenstarre,  ohne  auch  nur  im  Mindesten  daran  zu  denken,  im 
Rückenmark  die  Ursache  des  Symptomes  zu  suchen.  Wie  wenig  wir 
thatsächlich  über  die  anatomische  Localisation  dieses  Symptomes  wissen, 
geht  am  klarsten  aus  der  Menge  der  diesbezüglichen  Angaben  hervor. 
Ich  verzichte  auf  Herzählung  aller  derjenigen  Theile  des  Nervensystems, 
in  deren  Degeneration  die  Ursache  der  Pupillenstarre  schon  gefunden 
wurde,  und  constatire  nur  die  merkwürdige  Thatsache,  dass  das  Rücken- 
mark, dessen  Erkrankung  das  in  Rede  stehende  Symptom  uns  so  oft 
diagaosticiren  hilft,  derjenige  Theil  des  Nervensystems  ist,  in  dessen 
Degeneration  die  Ursache  des  Symptomes  so  gut  wie  niemals  gesucht 
worden  ist,  dass  also  die  seit  Budge 's  Vorgang  von  physiologischer 
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Seite  fortwährend  studirten  Beziehungen  zwischen  Pupille  und  Rucken- 
mark bezw.  Sympathicus  für  die  Beantwortung  klinischer  Fragen 
offenbar  keine  Anregung  gegeben  haben. 

Nur  ein  einziges  Mal,  meines  Wissens,  wurde  der  Versuch  gemacht, 
das  Rückenmark  zur  Localisation  der  Pupillenstarre  heranzuziehen. 
Rieger  und  von  Förster^)  haben  im  Jahre  1881  eine  Abhandlung 
publicirt,  in  der  sie  versuchten,  die  mit  Paralyse  und  Tabes  so  häufig 
verbundenen  ocularen  Störungen  (Sehnervenatrophie,  Pupillenstarre, 
Augen muskellähmungen)  nicht  nur  als  Begleitei  scheinungen,  sondern  als 
directe  Folgezustände  einer  spinalen  Degeneration  aufzufassen.  Diese 
Arbeit  ist  leider  gänzlich  unbeachtet  geblieben,  obwohl  die  darin  mit- 
getheilten  Beobachtungen  und  Experimente  Veranlassung  genug  dazu 
bieten  konnten,  auf  eine  Prüfung  der  Frage  einzugehen.  Auch  die  bei- 
den Verfasser  v.  Forst  er  und  Rieger  haben  in  den  vergangenen  sieb- 
zehn Jahren  die  Frage  insofern  ruhen  lassen,  als  Rieger  gar  nichts 
mehr  darüber  veröffentlicht  und  v.  Forster 2)  nur  in  einer  kurzen  Mit- 
theilung die  Frage  gestreift  hat.  In  Folge  hiervon  ist  jener  Aufsatz 
aus  dem  Jahre  1881  völlig  der  Vergessenheit  anheimgefallen  und  wird 
auch  in  zusammenfassenden  Abhandlungen  mit  geschichtlichen  Deber- 
l)licken  gar  nicht  erwähnt.  Der  Mangel  an  Beachtung,  welchen  die 
Ausführungen  v.  Forst  er 's  und  Rieger 's  erfahren  haben,  erscheint 
nicht  etwa  gerechtfertigt  durch  die  Thatsache,  dass  jene  Ausführungen 
in  manchen  Punkten  überwiegend  reflectirender  Natur  sind  und  zunächst 
mehr  die  theoretische  Möglichkeit  der  gemuthmassten  Annahme  als  ihre 
thatsäch liehe  Richtigkeit  zu  erweisen  geeignet  sind.  Denn  die  Abhand- 
lung beabsichtigt  eben  in  erster  Linie  für  künftige  Untersuchungen  ein 
Programm  aufzustellen,  dessen  theoretische  Berechtigung  zu  begründen 
und  zur  weiteren  Prüfung  der  aufgestellten  Vermuthungen  an  der  Hand 
der  Thatsachen,  insbesondere  zu  einer  genauen  Untersuchung  der  Rückeu- 
marksbefunde  bei  Pupillenstarre,  aufzufordern.  Nur  von  einer  Seite 
ist,  soviel  ich  sehe,  auf  eine  solche  Prüfung,  wenn  auch  etwas  sehr 
kurz,  eingegangen  worden.  Aber  wenn  Moeli^)  darauf  hinweist,  dass 
die  ocularen  Symptome  „Jahre  lang  vor  dem  Auftreten  auffälliger  spi- 
naler Symptome  sich  zeigen  können,  und  dass  nur  in  einem  Theil  der 
Fälle  das  Fehlen  des  Kniephänomens    auf   den  Zusammenhang   mit  der 


1)  Kieger  und  v.  Förster,   Auge  und  Rückenmark.     Archiv  für  Oph- 
thalmologie Bd.  27.  III.  1881. 

2)  Ueber  feinere  Störungen  der  Pupillenbewegung.     Verhandlungen  der 
Gesollschaft  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte.in  Nürnberg.   1893. 

:>)  Dieses  Archiv  Bd.  XIII.   S.  (115. 
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Ruckenmarksaffection  hinweist'*,  so  übersieht  er,  dass  es  sich  ja  gerade 
um  die  Frage  handelt,  ob  jene  ocuiaren  Störungen  als  selbstständige 
spinale  8>7nptome  anzusehen  sind,  dergestalt,  dass  z.  B.  aus  der  rellec- 
torischen  Pupillenstarre  aliein  auf  eine  bestimmte  Rückenmarksdegene- 
ration geschlossen  werden  kann.  Es  ist  gewiss  merkwürdig,  dass  wir 
schon  eine  grössere  Reihe  statistischer  Zusammenstellungen  über  das 
Verhalten  des  Patellarreflexes  bei  reflectorischer  Pupillenstarre  besitzen, 
und  dass  trotz  der  frappanten  Zahlen,  welche  diese  Zusammenstellungen 
ergaben,  noch  keine  systematische  Untersuchung  über  das  anatomische 
Verhalten  des  Rückenmarks  bei  reflectorischer  Pupillenstarre  angestellt 
norden  ist. 

Glücklicher  Weise  hat  der  Mangel  an  Interesse,  welcher  die  Ric- 
ger-Forster'schen  Abhandlungen  betroffen  hat,  Herrn  Prof.  Rieger 
nicht  abgehalten,  die  Frage  fortwährend  zu  verfolgen  und  sowohl  das 
klinische  als  das  anatomische  Material  seiner  Klinik  unter  diesem  Ge- 
sichtspunkte sorgfältig  zu  sammeln  und  zu  conserviren.  An  den  Leben- 
den wurden  die  Pupillen  in  allen  irgendwie  in  Betracht  kommenden 
Fällen  immer  wieder  geprüft  und  der  Befund  jedes  Mal  sorgfältig  notirt, 
der  Art,  dass  kaum  ein  wichtiger  Fall  ad  exitum  kam,  ohne  noch  kurz 
vorher  untersucht  worden  zu  sein;  von  den  Gestorbenen  wurde  das 
Rückenmark  in  Müller' scher  Flüssigkeit  conservirt. 

Wenn  ich  nun  auf  Grund  eingehenden  Studiums  dieses  werthvollen 
Materials,  für  dessen  Ueberlassung  ich  meinem  verehrten  Chef  zu  gröss- 
tem  Danke  verpflichtet  bin,  zur  Prüfung  der  in  Rede  stehenden  Fragen 
etwas  beizutragen  suche,  so  soll  von  vorn  herein  eine  Beschränkung 
insofern  eintreten,  als  die  Frage  nach  einem  Zusammenhang  zwisch(Mi 
Röckenmarkserkrankung  einerseits  und  Sehnervenatrophie  oder  Augen- 
muskellähmungen andererseits  mierörtert  bleibt,  dass  also  lediglich  die 
Frage  nach  einer  eventuellen  Beziehung  zwischen  spinaler  Degeneration 
und  reOectorischer  Pupillenstarre  zur  Discussion  gestellt  wird. 

Der  Möglichkeit,  dass  in  Folge  spinaler  Erkrankung  durch  Wegfall 
der  dilatirenden  Einflüsse  des  Sympathicus  reflectorische  Pupillenstarro 
hei  erhaltener  Reaction  auf  Convergenzbewegung  bewirkt  werden  kann, 
scheint  mir  nichts  Principielles  entgegen  zu  stehen;  vor  Allem  scheint 
mir  dem  ernstesten  möglichen  Einwand,  dass  die  vom  Sympathicus  nicht 
mehr  beeinflusste  Pupille  bei  stärkerer  Belichtung  noch  enger  werden 
müsse,  was  bei  der  starren  Pupille  des  Paralytikers  oder  Tabetikers  im 
Gegensatz  zur  Pupille  des  Schlafenden  bekanntlich  nicht  der  Fall  ist, 
von  Riege r  und  v.  Forster  genügend  begegnet  zu  sein.  Denn  die 
Vermuthung,  dass  bei  allmälig  schwindender  Sympathicuswirkung  auch 
von  Seiten  des  Oculomotorius    eine    teleologisch    zu    beurtlieiloiule  An- 
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passung  an  die  neuen  Verhältnisse  eintreten  und  hierdurch  auch  eine 
Schwächung  der  verengernden  Einflüsse  herbeigeführt  werden  kann,  weil 
ge Wissermassen  „das  betreffende  Centrum  weiss,  dass  seine  Arbeit  un- 
nöthig  geworden  ist"i),  —  diese  Vermuthung  scheint  mir  nicht  nur  auf 
sehr  richtigen  allgemein  biologischen^)  Anschauungen  zu  beruhen,  son- 
dern auch  durch  die  von  den  beiden  Autoren  mitgetheilten  Beobach- 
tungen gestützt  zu  werden.  An  zwei  sehr  schönen  Pendantfällen,  von 
denen  der  erste  eine  durch  strumöse  Syrapathicuslähmung,  der  andere 
eine  durch  Oculomotoriuslähmung  bewirkte  Alteration  des  Pupillengleich- 
gewichts aufweist,  zeigen  uns  die  Verfasser,  „dass  Störung  oder  Aus- 
schaltung einer  antagonistischen  Kraft  im  Laufe  der  Erkrankung  die 
entgegengesetzte  nicht  etwa  recht  excessiv  zur  Geltung  kommen  lässt, 
sondern  im  Gegentheil  diese  veranlasst,  ihre  lliätigkeit  mehr  oder  min- 
der einzustellen". 

Aber  ich  sehe  absichtlich  davon  ab,  specieller  einzugehen  auf  die 
Frage,  w'ie  man  sich  das  Zustandekommmen  der  Pupillenstarre  als  Folge 
einer  spinalen  Störung  physiologisch  vorstellen  kann.  Das  so  auffallend 
häufige  Handinhandgehen  der  reflectorischen  Pupillenstarre  mit  Rücken- 
mai-kser krankung  zwingt  zu  der  Frage,  ob  hier  ein  directer  Causalzusam- 
menhang  vorliegt,  und  diese  Frage  kaim  nicht  durch  die  Darlegung  der 
physiologischen  Möglichkeit,  sondern  nur  durch  den  Vorgleich  klinischer 
und  anatomischer  Beobachtungen  gelöst  werden.  Sollte  dieser  Vergleich 
zu  einer  Bejahung  jener  Fnige  zwin-j:cn,  so  müssten  wir  uns  zu  dieser 
Bejahung  entschliessen ,  einerlei,  ob  unsere  physiologischen  Kenntnisse 
uns  gestatten,  uns  den  Zusammenhang  im  Einzelnen  vorzustellen. 

In  erster  Linie  wünschenswerth  sind  also  genaue  Untersuchungen 
über  die  spinalen  Degenerationen  bei  reflectorischer  Pupillenstarre. 

Dass  wir  bei  denjenigen  Fällen,  in  denen  wir  neben  der  fehlenden 
Lichtreaction  klinisch  eine  ausgesprochene  Tabes,  vor  Allem  Fehlen  des 
Patellarreflexes  finden,  auch  eine  Degeneration  im  Rückenmark  erwarten 
müssen,  ist  selbstverständlich,  und  gerade  diese  Fälle  werden  deshalb 
wenig  geeignet  sein  können,  uns  diejenige  eventuelle  Stelle  im  Rücken- 
mark zu  zeigen,  deren  Erkrankung  die  reflectorische  Pupillenstarre  zur 
Folge  hat. 

Wir  müssen  daher  in  erster  Linie  nach  solchen  Fällen  suchen,  die 
ausser    der  Pupillenstarre    kein    weiteres    spinales  Symptom    darbieten. 


1)  1.  c.  S.  193.. 

2)  Vergl.  die  Ausführungen  über  j,primäre  Zweckmässigkeit"  in  meinen 
Schriften  „Beiträjje  zur  Kritik  der  Darwin^ sehen  Lehre",  Leipzig,  Georj^i, 
S.  GofT.  und  „Zur  Psychologie  des  Erkennens",  Leipzig-,  Kngelmannj  S.  18. 
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Da  dieses  Symptom  kaum  eine  Störung  verursacht,  die  vom  Patienten 
bemerkt  wird,  so  kommen  Fälle  von  reiner  Tabes  in  diesem  Stadium 
sicher  sehr  selten  zur  Beobachtung  und  noch  viel  seltener  zur  Section. 
Anders  liegt  dies  bei  der  mit  Tabes  combinirten  Paralyse.  Para- 
lytiker, die  ausser  der  Pupillenstarre  kein  weiteres  spinales  Symptom 
darbieten,  scheinen  nicht  ganz  selten  zur  Obduction  zu  kommen.  Am 
werthvollsten  für  die  uns  hier  interessirende  Frage  muss  natürlich  ein 
Fall  sein,  der  im  Anfangsstadium  der  Paralyse,  womöglich  an  einer 
intercurrenteii  Krankheit,  gestorben  ist,  bevor  zu  der  Pupillenstarre  ein 
weiteres  somatisches  Symptom  hinzugetreten  ist.  Ein  solcher  Fall  ist 
folgender: 

Bachs,  Heinrich,  Schuhmacher,  geboren  17.  Juni  1854,  war  zum  ersten 
Mal  in  der  Klinik  vom  4.  August  1890  bis  zum  27.  October  180O.  Während 
dieses  ersten  Aufenthaltes  war  die  Diagnose  auf  Paralyse  nicht  gestellt 
worden.  Er  hatte  ein  ßxirtes  System  von  Verfolgungs-  und  hypochondri.sch<*n 
Wahnideen  und  wurde  für  einen  Paranoiker  gehalten.  Anamnestisch  wurde  da- 
mals festgestellt,  dass  beide  verstorbenen  Eltern  normal  gewesen  seien,  ebenso 
die  lebenden  Geschwister,  ein  Bruder  aber  schwachsinnig.  Er  scheint  meistens 
aaf  der  Wanderschaft  gewesen  zu  sein.  Vor  circa  sechs  Jahren  sei  er  wieder 
♦nnmal  in  Münnerstadt  aufgetaucht  und  habe  damals  einen  geisteskranken  Ein- 
druck gemacht.  Er  äusserte  damals  Verfolgungsideen.  Frankfurter  Leute,  die 
er  mit  \amen  nannte,  haben  ihn  mit  elektrischen  Drähten  gepeinigt,  ihm  die 
Nahrung  kraftlos  gemacht  mit  Verdampfungsmaschinen,  welche  die  Kraft  her- 
ausgetrieben haben.  Er  klagte  auch  über  „Rheumatismus",  der  ihm  gleich- 
falls von  bösen  Menschen  gemacht  wurde. 

Zwischen  dem  4.  August  und  27.  October  1890  wurde  keine  Pu|Mllen- 
siarre  constatirt.  Er  äusserte  auch  in  der  Klinik  die  gleichen  Verlolgun;!'- 
ideen,  wie  sie  oben  angegeben  sind;  war  meistens  ruhig  und  leicht  zu  dis- 
cipliniren,  bekam  aber  häufig  Wuthanfalle,  Zeichen  von  Demenz  wurden  nicht 
constatirt. 

Er  war  dann  in  Werneck  vom  27.  October  181K)  bis  29.  Juni  1892,  wäh- 
rend welcher  langen  Zeit  dort  die  Paralyse  gleichfalls  nicht  constatirt,  sondern 
ebenfalls  Paranoia  angenommen  wurde.  Er  entwich  aus  der  Anstalt  am 
29.  .Juni  1892,  wurde  dann  im  .Jahre  1894  als  Landstreicher  aufiregrilTen,  aus 
der  Slrafhaft  jedoch  wegen  seiner  Wahnideen  (das  Blut  steige  in  ihm  auf,  sein 
Blut  sei  vergiflet,  die  Speisen  hätten  Leichengeruch  und  keinen  Nälirwerth) 
am  .3.  November  1894  wieder  zur  Beobachtung  in  die  Würzburger  Klinik  ver- 
bracht. Hier  fällt  nun  bei  der  Aufnahme  zuerst  auf:  völlige  d()j){>clsei- 
lige  Pupillenstarre.  Ausser  dieser  läsNt  sich  aber  kein  paralytische*:  Sym- 
ptom entdecken.  In  psychischer  Hinsicht  kann  man  ihn  zwar  für  blödsjnniü: 
erklären:  es  fehlt  aber  alles,  was  berechtigte,  gerade  paralytischen  Hlüd- 
sinn  zu  behaupten.  Auch  ist  er  körperlich  noch  auffallend  rüstig  und  gcsiliickt 
zur  Arbeit,    Dass  er  gegen  das  .Jahr  1895  um  4  Kilo  mehr  wiem,  erklärt  sich 
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bald  aus  cin«*m  rnt»*rl»Mbsuinior.  der  sich  bei  ihm  herausstellt.  Kr  wird  dos- 
halb in  die  medicinisrhe  Klinik  gebracht,  wo  er  am  1.  März  1895  stirbt,  an 
einem  Melanosarkom  der  Leber,  ausirehend  von  der  Wirbelsäule. 

Anatomischer  Befund  im  Rückenmark. 

Vom  Rückenmark  dieses  Patienten  lieü:t  mir  vor  eine  nach  Weigert  ge- 
nir!>H?  Schnittserie  des  «ranzen  Hals-  und  des  oberen  Brustmarkes  etwa  bis  zum 
4.  Dorsalnerven.  Das  tiefer  gelegene  Rückenmark  ist  nicht  aufgehoben  wor- 
den, weil  es  bei  der  durch  den  Tumor  erschwerten  Eröffnung  des  W'irbelcana- 
le.s  zum  Theil  zerstört  wurde. 

Das  Rückenmark  zeigt  eine  deutlich  ausgesprochene  Degeneration  der 
Hinterstränge  des  oberen  Ifalsmarks,  deren  genauere  Localisation  aus  den 
Figuren  1,  2  und  3  unmittelbar  ersichtlich  ist.  Hauptsächlich  sind  die  Goll- 
schen  Strände  ergrilTen,  aber  auch  der  mediale  und  hintere  Theil  der  Bur- 
dach'sehen  Stränge  ist  afficirt.  Die  Degeneration,  die  am  stärksten  ausge- 
prägt ist  etwa  in  der  Höhe  des  2.  Cervicalnerven  kann  verfolgt  werden  nach 
oben  bis  dicht  unterhalb  der  Pvramidenkreuzung,  nach  abwärts  bis  etwa  zum 
G.  Cervicalnerven.  Das  unterste  Hal>niark,  sowie  das  Brustmark,  soweit  es 
vorliegt,  ist  völlig  normal. 

In  diesem  Falle  konnte  schliesslich  die  Diagnose  nur  gestellt  wer- 
den auf  Grund  der  Pupillenstarre;  ohne  dieselbe  hStte  der  Patient 
für  (Muen  verblödeten  Paranoiker  gehalten  werden  müssen.  Aus  der 
Pupillenstarre  wurde»  auf  eine  tabisrhe  Degeneration  geschlossen,  die 
denn  auch  anatomisch  bestätigt  wurde.  Die  Möglichkeit,  dass  es  sich 
hier  um  ein  rein  ziiffdliges  Zusammentreffen  der  Pupillenstarre  mit  einer 
beschränkten  i)egeneralion  des  Halsmarks  handelte.  Hegt  ja,  rein  Diathe- 
matiscli ,  vor,  aber  jedenfalls  wäre  es  ein  sonderbarer  Zufall  gewesen, 
wenn  dieser  Kranke,  der  nur  ein  einziges  spinales  Symptom  zeigte,  nun 
auch  eine  einzige  spinale  Affection  bieten  sollte,  die  aber  mit  dem  spi- 
nalen Syuiptom  in  keinem  Zusammenhang  stünde,  wenn  also  der  Fall 
zwar  wi(*(ler  aufs  Neue  uns  lehren  würde,  dass  wir  von  der  Piipillen- 
starn»  unter  Umständen  auf  eine  Rückenmarkskrankheit  schliessen  kön- 
nen, wenn  er  uns  aber  nicht  gestatten  sollte,  die  Pupillenstarre  auf 
diese  Rückenmarksdei^eneration  zurückzuführen.  Jedenfalls  war  mit 
diesem  Befunde*  die  Aufforderung  gegeben,  das  Verhalten  des  oberen 
Ilalsmarks  bei  der  Par.ilyse  genau  zu  studiren. 

Wäre  die  Pupillenstarre  auf  einc^  Degeneration  der  Hinterstrünge 
des  obercMi  Halsmarks  zurückzuführen,  so  würden  uns  im  Rückenmark 
zwei  weit  auseinanderliegende  Stellen  ge'geben  sein,  deren  Degeneration 
zu  zwei  häufigen,  charakteristischen  und  völlig  objectiven  Symptomen 
führt.  Da  diese  l)ei(h»n  Symptome,  die  Pupillenstarre  und  das  Fehlen 
des  Patellarrefli'xes.    s«'hr  häufig  nicht  mit  einander  combinirt  sind,  so 
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muss  CS  sich  ja  an  der  Hand  zahlreicher  Fälle  bestimmt  entscheiden 
lassen,  ob  die  vennuthete  Localisation  für  die  Pupiilenstarre  richtig  ist. 
In  allen  Fällen  von  Tabes  bezw.  Paralyse  mit  starrer  Pupille  und  vor- 
handenem Patellarreflexe  müsste  eine  Degeneration  nur  im  oberen 
Röckenmark  nachgewiesen  sein;  in  allen  Fällen  mit  normaler  Pupille 
und  fehlendem  Patellarreflexe  müsste  eine  Degeneration  im  unteren 
Rückenmark  vorhanden  sein;  in  allen  Fällen  mit  starrer  Pupille  und 
fohlendem  Patellarreflexe  müsste  eine  conti nuirliche  Degeneration  der 
ganzen  Hinterstränge  erwartet  werden,  oder  zwei  getrennte  Affectioiien 
im  Hals-  und  Lendenmark,  während  bei  normalem  Verhalten  der  Pupille 
und  des  Patellarreflexes  zum  Mindesten  Hals-  und  Lendenmark  normal 
sein  mussten. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  ausgehend,  habe  ich  das  mir  vorlie- 
gende Material  in  vier  Gruppen  geordnet.  In  der  ei*sten  G nippe  be- 
trachten wir  diejenigen  Fälle,  bei  welchen,  wie  bei  dem  mitget heilten, 
die  Pupille  keine  oder  träge  Lichtreaction  zeigte,  der  Patellarroflex 
jedoch  vorhanden  war. 

L  tirappe:  Pnpüle  abnorm,  Patellarsehnenreflexe  vorhanden. 

Eckert,  Anna,  geboren  1848,  wurde  am  22.  September  1892  in  die  Kli- 
nik aufgenommen.  Bezüglich  der  Familienanamnese  ist  besonders  intere>sain, 
dass  auch  ihr  Vater  und  Grossvater  paralytisch  waren. 

Sie  litt  seit  einiger  Zeit  an  Neuralgien,  Magenbeschwerden,  Koiifsoli mer- 
zen, Gedächtnißssch wache,  führte  irre  Reden,  hatte  Zuckunjren  ira  Gesicht  und 
in  den  Beinen.  Sofort  bei  der  Aufnahme  wurde  Mvosis  mit  refleciorisclHT 
Pupillenstarre  constatirt.  Zucken  im  Facialis-  und  Hypoglossusgebiet.  Siarker 
Spasmus  der  gesammten  Muskulatur  und  gesteigerte  Patellarreflexe.  \  erblö- 
dnng  ohne  Grössenwahn.  Sprachstörung.  Brandiger  Decubitus  in  der  lueuz- 
Uingegend.  Obwohl  der  Decubitus  Neigung  zur  Granulation  zeiirt,  wird  der 
iranze  Zustand  doch  immer  mehr  marastisch  und  der  Tod  tritt  am  ;iCK  Sepleni- 
her  ll$92  ein. 

Rückenmarksbefund. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergiebt  eine  leichte  De*r«'nonui('U  dtr 
Seitenstrange  und  eine  auf  das  obere  ITalsmark  beschränkte  Degeneration  der 
Hinters t ränge,  deren  Ausbreitung  aus  Figur  4  ersichtlich  ist. 

3.  Füll. 

Huppman,  Dorothea,  geboren  8.  October  1849,  trat  in  die  Klinik  am 
5.  März  1894.     Sic  war  bis  Herl»st  1803  gesund,   von  da  an  boprann  sie  ihnn 


1)  Der  vorige  Fall  gehört  natürlich  in  die  nämliche  Gruppe. 
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Haushalt,  der  früher  ein  „Muster  der  Reinlichkeit"  gewesen  sein  soll,  zu  ver- 
nachlässigen. Bei  der  Aufnahme  bietet'  sie  das  Bild  der  reinen  Angst-Melan- 
cholie (die  ja  auch  in  ihrem  klimakterischen  Alter  und  angesichts  vorhandener 
starker  erblicher  Belastung  durchaus  nichts  Auffallendes  hätte)  derart,  dass  es 
anfänglich  kaum  möglich  erschien,  die  grössere  Weite  und  trägere  Verenge- 
rung der  rechten  Pupille  als  paralytisches  Symptom  zu  betrachten.  Es  wur- 
den deshalb  die  eingeben dsten  ophthalmologischen  Untersuchungen  angestellt 
hinsichtlich  der  Frage,  ob  nicht  im  rechten  Auge  rein  oculare  Grunde  gefun- 
den werden  könnten,  welche  das  Phänomen  erklärten,  dass  die  rechte  Popillc 
nicht  nur  eine  weitere  Mittellage  als  die  linke  hat  (was  auch  blosse  indivi- 
duelle Zufälligkeit  sein  könnte),  sondern  auch  viel  träger  auf  Lichteinfall  rea- 
girt  als  die  linke,  welch'  letztere  in  der  ersten  Zeit  eine  durchaus  prompte 
und  normale  Reaction  gezeigt  hat.  Es  lässt  sich  aber  in  dem  Auge  selbst 
durchaus  kein  Grund  dafür  auffinden,  so  dass  nur  die  Annahme  übrig  bleibt, 
dieses  Pupillenphänomen  als  ein  vom  Nervensystem  abhängiges  aufzufassen. 
Trotzdem  erscheint  es  kaum  möglich,  an  eine  gewöhnliche  progressive  Para- 
lyse zu  denken,  da  sonst  alle  Symptome  einer  solchen  fehlen  und  die  psychi- 
schen Erscheinungen  so  sehr  die  einer  gewöhnlichen  Melancholie  sind  mit 
heftigem  anhaltendem  AfTect,  dass  sie  mit  paralytischer  Erkrankung  unver- 
einbar erscheinen.  Trotzdem  entwickelt  sich  eine  ganz  regelrechte  Paralyse, 
in  deren  Verlauf  aber  in  Bezug  auf  die  psychischen  Symptome  durchaus 
keine  Aenderung  eintritt. 

Ihr  Aufenthalt  in  der  Klinik  bis  zum  Tode  (5.  Februar  18%)  währt  ge- 
rade 23  Monate,  ihr  psychischer  Zustand  während  dieser  langen  Zeit  war  im 
Wesentlichen  immer  ganz  der  gleiche  wie  beim  Eintritt.  Immer  Widerstand 
gegen  alle  Annäherungsversuche;  auch  wenn  Mann  und  Kinder  oder  Bekannte 
aus  dem  Ort  zu  Besuch  kamen,  warf  sie  sich  immer  nur  abwehrend  zur  Seite 
und  sprach  kein  Wort.  Ihre  Züge  hatten  stets  einen  ausgeprägt  finsteren 
Ausdruck.  Ein  Unterschied  zwischen  den  früheren  und  späteren  Zeiten  be- 
stand nur  darin,  dass  sie  in  dem  ersten  Jahr  ihres  Aufenthalts  häufig  auch 
sehr  aufgeregt  war,  oft  Stunden  lang  ängstlich  umherrannte;  im  zweiten  Jahr 
dagegen  immer  ruhig  zu  Bett  lag. 

Viel  mannigfjiltiger  gestalteten  sich  die  merkwürdigen  somatischen 
Erscheinungen,  die  bei  ihr  zu  beobachten  waren. 

Vom  r>.  Juni  1894  ist  notirt:  Erneute  Untersuchung  ergicbt,  dass  die 
rechte  Pupille  reflcctorisch  jetzt  ganz  starr,  die  linke  ganz  normal  ist. 

Die  Patellarreflexe  blieben  bis  zum  Tode  normal. 

Von  den  Pupillen  ist  aber 'schon  im  December  1894  berichtet;  Dass  sie 
nunmehr,  beide  gleich  massig,  völlig  starr  seien.  Ein  Unterschied  bestand 
aber  damals  noch  insofern  zwischen  beiden,  als  die  linke  in  Mittellage  damals 
immer  noch  enger  war  als  die  rechte. 

Gegen  Ende  des  Jahres  181)5  hatten  dann  beide  Pupillen  eine  maximale 
My<lriasi<  orreicht,  die  bei  stärkster  Beleuchtung  gerade  so  blieb  wie  bei  ge- 
ringster. Ob  Acconimodationsbewogung  vorhanden  war,  war  wegen  des  wider- 
.speiisiigon  Wesens  dor  Kranken  niemals  festzustellen. 


Das  Verhalten  des  Rückenmarks  bei  reflectorischer  Pupillenstarre.        65 

Die  paralytische  Natur  der  Krankheit  war  somit  durch  die  Pupillenstarro 
genügend  bewiesen  nnd  erhielt  schliesslich  volle  Bestätigung  durch  die  Art 
des  Todes,  der  am  5.  Februar  1896  folgendennassen  erfolgte:  Nachdem  seit 
einigen  Tagen  (wie  auch  früher  schon  oft)  Diarrhöen  bestanden,  auch  Decubi- 
tus begonnen  hatte,  erreichte  das  Gewicht  allmalig  seinen  tiefsten  Stand,  ohne 
einen  besonders  raschen  Absturz.  Sie  nahm  auch  wenig  Nahrung  zu  sich,  war 
aber  im  Ganzen  während  des  5.  Februar  nicht  anders  als  seit  Monaten ,  bis 
sie  um  Miitemacht  plötzlich  einen  paralytischen  Anfall  bekam.  Sie  schrie 
plötzlich  laut  und  hatte  dann  eine  halbe  Stunde  lang  Krämpfe.  Nach  2  Stun- 
den war  sie  unter  Röcheln  nnd  Cyanose  todt. 

Rückenmarksbefund. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab  Degeneration  in  dessen  ganzer 
Längsausdehnun^.  Eine  leichte  Degeneration  der  Seitenstränge  findet  sich 
nur  im  Halsmark,  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  im  ganzen  Rückenmark, 
doch  wird  sie  nach  abwärts  schwächer,  ist  aber  im  tiefen  Lendenmark  noch 
mit  Sicherheit  zu  constatiren.  Die  Ausdehnung  dieser  Degeneration  ist  aus 
den  Figuren  5,  6,  7,  8  ersichtlich. 

-*.  FcQl. 

Mos  lein,  Kaspar,  geboren  24.  December  1849  wird  am  22.  April  1894 
Ton  der  medicinischen  in  die  psychiatrische  Klinik  transferirt.  Er  war  dort 
wegen  Tabes  gewesen  seit  26.  Februar  1894.  Seine  Transferirung  erfolgte 
wegen  „aufgeregten  Wesens",  er  glaubte  sich  von  anderen  verspottet,  bedrohte 
Patienten  und  Wärterinnen,  fühlte  sich  wie  besessen,  weinte  in  seiner  Erre- 
gung wie  ein  Kind.  Patient  besuchte  die  Schule  in  Birkenfeld,  blieb  dort  bis 
in  sein  18.  Lebensjahr,  ging  dann  in  die  Fremde,  war  in  Arbeit  in  Hanau, 
Zürich  u.  s.  f.  als  Schreiner. 

Syphilitisch  wurde  er  circa  in  seinem  25.  Jahre  in  einer  westphäli sehen 
Stadt,  dann  mit  Inunctionscuren  behandelt. 

In  den  letzten  acht  Jahren  war  er  in  Dresden  ständig  in  Arbeit,  heira- 
thete  eine  Bohmin,  die  einmal  von  ihm  schwanger  war.  Das  Kind  starb  nach 
einem  halben  Jahre.    Frühgeburten  sollen  keine  vorgekommen  sein. 

Seit  2  Jahren  ist  er  krank,  wurde  schliesslich  von  Dresden  in  die  Hei- 
math  geschafft.  War  dann  3  Wochen  in  Birkenfeld,  von  dort  kam  er  in  die 
medicinische  Klinik  (26.  Februar  1894). 

22.  April  1894.  Doppelseitige  Sehnervenatrophie.  Dabei  noch  verhält- 
nissmässig  geringe  Functionsstörungen ;  Pupillen:  beide  reflectorisch  völlig 
starr.  Besonders  gute  Accommodationsbewegung  nicht  nachzuweisen.  Mittel- 
lage rechts  und  links  gleich  (3 — 4  mm  Durchmesser).  Was  früher  vorhanden 
war:  die  Sefanervenatrophie  oder  die  Pupillenstarre,  lässt  sich  leider  nicht 
mehr  feststellen. 

Patellarreflexe  normal.  Durchaus  keine  Ataxie.  Führt  auch  mit  den 
Beinen  alle  Bewegungen  sehr  sicher  aus. 
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Taslempfindlichkeit  durchweg  sehr  gut  erhalten. 

Am  16.  Juni  1894  wurde  M.  yersochsweise  nach  Hause  entlassen  and 
wurde  in  den  folgenden  3  Jahren  noch  3 mal  wieder  aufgenommen.  Während 
dieser  Zeiten  war  er  häufig  aufgeregt,  häufig  auch  wieder  ganz  ruhig.  Da- 
zwischen hatte  er  häufige  und  starke  gastrische  Krisen,  in  denen  er  sich 
dann  auch  recht  nngeberdig  benahm.  Es  war  oft  schwer  zu  entscheiden,  was 
den  Rückenmarksbeschwerden  (auch  Gärtelgefühl  etc.)  zuzuschreiben  war,  was 
dem  Blödsinn  und  der  Aufregung  der  Paralyse.  —  Völlig  blind  war  er  auch 
im  April  18%  noch  nicht. 

Zum  letzten  Mal  wurde  er  aufgenommen  am  2.  September  1896,  nachdem 
er  sich  zu  Hause  immer  ungeberdiger  benommen  hatte.  Sehr  merkwürdig 
ist,  dass,  obgleich  die  Sehnerven,  bei  der  Section  und  durch  den  Augen- 
spiegel im  Leben,  hochgradig  atrophisch  befunden  worden  sind ,  M.  doch  bis 
zum  Lebensende  nie  völlig  blind  war.  Von  methodischer  Prüfung  der  Seh- 
function  konnte  zwar  bei  seinem  schauderhaften  Blödsinn  keine  Rede  sein. 
Aber  sein  ganzes  Benohmen  machte  doch  immer  noch  den  Eindruck,  dass  er 
noch  einigermassen  durch  den  Gesichtssinn  dirigirt  wurde.  Die  Pupillen  sind 
bis  zum  Tode  beiderseits  gleich,  mittelweit,  völlig  starr.  Patellarreflexe  auch 
in  den  letzten  Lebonswochen  noch  normal. 

Am  17.  Februar  1897  erfolgte  der  Tod  so,  dass  M.  nachdem  er  die  ganze 
Nacht  stark  getobt  hatte,  plötzlich  zusammenbrach. 

Rückenmarksbefund. 

Die  im  Rückenmark  gefundenen  Degenerationen  illustriren  die  Figuren  9, 
10,  11,  12.  Die  Hinterstränge  des  ganzen  Halsmarks  zeigen  ausgedehnte  De- 
generationen, am  stärksten  in  der  Gegend  des  5.  Cervicalnerven.  Im  Brustmark 
sind  die  Degenerationen  sehr  schwach  und  im  Lendenmark  nur  noch  bis  zum 
2.  Lumbalnerven  nothdürftig  zu  erkennen. 

ß.  Fall. 

Seh  aller,  Sebastian,  geboren  21.  September  1842,  wurde  am  21.  Mai 
1896  in  die  Klinik  aufgenommen.  Anamnestisch  war  nur  zu  ermitteln,  dass 
er  vor  2  Jahren  häufig  (jeden  Monat)  „Schlaganfalle"  bekam,  bei  denen  er  zu- 
sammenstürzte und  eine  Stunde  und  noch  länger  bewusstlos  war.  Nach  einem 
solchen  Anfall  waren  die  linken  Extremitäten  für  ganz  kurze  Zeit  gelähmt; 
die  Beweglichkeit  stellte  sich  nach  1 — 2  Stunden  anfangs  vollständig  wieder 
her,  später  jedoch  blieb  eine  dauernde  Lähmung  des  linken  Beines  bestehen, 
derart,  dass  dasselbe  beim  Gehen  nachgeschleift  wurde.  Allmälig  traten  dann 
auch  psychische  Aenderungen  auf. 

Der  früher  sehr  ordentliche  und  tüchtige  Geschäftsmann  wurde  vergess- 
lich,  machte  eine  und  dieselbe  Zahlung  doppelt,  vergass  Aufträge  und  Aehn- 
liches  mehr.    Dabei  wurde  er  immer  jähzorniger  und  schwer  zu  behandeln. 

Die  constante,  seither  gleich  gebliebene  Lähmung  besteht  seit  October 
vorip^en  Jahres,  seit  welcher  Zeit  die  früher  aufgetretenen  „Anfalle"  cessirten. 
Von  da  ab  datirt  auch  eine  innerhalb  der  letzten  Monate  zunehmende Sprachstö- 
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rang.  Seit  einem  Vierteljahr  wird  er  in  Folge  seines  immer  schlechter  werden- 
den Magens  (ständige  Diarrhoe)  häufig  unrein. 

25.  Juni  18%.  Refloctorische  Pupillenstarre.  Chronische  Furunculose 
und  grosse  Neigung  zum  Decubitus.  Urinirt  und  defäcirt  fortwährend  in's 
Bett;  erfordert  die  sorgfältigste  Pflege,  protrahirte  Bäder,  chirurgische  Behand- 
long  der  immer  wieder  neu  entstehenden  Furunkel  und  Carbunkel. 

Psychisch  vollkommen  verblödet. 

15.  August.  Der  Zustand  ist  fortwährend  der  nämliche.  Der  Kranke 
bringt  die  meiste  Zeit  im  Wasser  zu,  da  er  in  Folge  der  fortgesetzten  Durch- 
fälle im  Bette  kaum  genügend  rein  gehalten  werden  kann:     Koprophagie. 

9.  September.    Unter  zunehmendem  Marasmus  Exitus  letalis. 

l-eber  den  PatcUarreflex  fehlt  auffallender  Weise  jede  Angabe;  nach  dem 
Räckenmarksbefund  muss  er  normal  gewesen  sein. 

Rückenmarksbefund. 

Durch  das  ganze  Rückenmark  ist  eine  einseitige  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahn  (Vorder-  und  Seitenstrang)  deutlich  zu  erkennen.  Ausserdem  ist 
im  Halsmark  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  vorhanden,  deren  Ausdeh- 
nung Figur  13  erläutert.  Am  stärksten  ist  diese  Degeneration  ausgesprochen 
ra  der  Gegend  des  4.  Cervicalnerven,  nach  abwärts  verschwindet  sie  im  Brust- 
mark, nach  oben  ist  sie  in  der  Gegend  des  1.  Cervicalnerven  nicht  mehr  zu 
erkennen. 

O.  Fall. 

Brand,  Georg,  geboren  16.  Februar  1846,  wird  am  4.  April  1896  «aus 
demGefangniss  zu  Amberg  in  die  Klinik  verbracht.  Er  hatte  in  einer  Schlosserei 
gearbeitet  und  stahl,  offenbar  schon  in  paralytischem  Zustande,  im  Geschäft 
Kupfer  etc.  Er  ist  bereits  stark  verblödet.  Diagnose  auf  Paralyse  zweifellos 
wegen  starrer  Pupillen. 

Die  Patellarreflexe  sind  vorhanden. 

Patient  befand  sich  fortwährend  im  Zustande  des  tiefsten  paralytischen 
Blödsinns,  zeitweise  äusserte  er  Grössenideen :  er  besitze  Berge  von  Gold  und 
Silber,  sei  der  beste  Mechaniker  von  der  Welt,  werde  100000  Lokomotiven 
bauen  etc.,  hatte  auch  mehrmals  paralytische  Anfälle.  Die  letzte  Notiz  über 
den  Patellarreflex  datirt  vom  15.  August  1896,  wo  es  heisst:  „rechtsseitig 
zweifellos  gesteigerter  Sehnenreflex".  Ueber  den  linken  ist  nichts  mehr  an- 
gegeben.   31.  August  1896  Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 

In  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  finden  sich  Degenerationen  der 
Hinterstränge  in  der  Ausdehnung  wie  es  Figur  14,  15,  16  zeigen. 

'T.  Fall. 

Ebner,  Anton,  geboren  16.  November  1838,  wird  am  9.  Februar  1890 
aufgenommen.     Gang  spastisch,  Patellarreflexe  gesteigert,   kein  Dorsalclonus, 
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Zittern  des  ganzen  Körpers.  Papillen  gleich  (3  mm  üorchmesser)  beide  reflec- 
torisch  völlig  starr.  Patient  befindet  sich  in  vorgeschrittenem  paralytischem 
Blödsinn,  hat  bedeutende  Sprachstörung,  kann  sich  kaum  auf  den  Beinen  hal- 
ten. Unter  zunehmender  geistiger  und  körperlicher  Schwäche,  erfolgte  der 
Tod  am  4.  März  1890,  nachdem  in  den  letzten  Tagen  häufige  paralytische  An- 
fälle aufgetreten  waren. 

Rückenmarksbefund. 

Vom  Rückenmark  liegen  leider  nur  die  Schnitte  durch  Brust-  und  Len- 
denmark vor,  welche  4ceine  Abnormität  erkennen  lassen.  Das  Halsmark  scheint 
verloren  gegangen  zu  sein.  Nur  derjenige  Theil  des  obersten  Halsmarks,  wel- 
cher bei  der  Section  im  Zusammenhang  mit  dem  Hirnstamm  blieb,  ist  vorhan- 
den. Hier  findet  sich  thatsächlich  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  (siehe 
Figur  17),  so  dass  also  eine  isolirte  Erkrankung  im  Halsmark  auch  hier,  trotz 
der  ungünstigen  äusseren  Umstände  noch  zu  constatiren  ist. 

®.  FttU. 

Mandel,  Georg,  58  Jahre  alter  Käsern enwärter,  wird  aufgenommen  am 
12.  Mai  1891.  Vergesslichkeit  im  Dienst,  Abnahme  des  Rechen  Vermögens, 
Unüberlegtheit  und  Ziellosigkeit  seiner  Handlungen,  zuletzt  Tobsuchtsanfalle 
veranlassen  seine  Jnternirung.  Er  zeigt  das  Bild  typischer  paralytischer  Ver- 
blödung, liegt  meistens  ruhig  zu  Bett,  ist  euphorisch,  muss  katheterisirt  wer- 
den; er  wird  auf  zudringlichen  Wunsch  seiner  unverständigen  Verwandten 
zweimal  in  häusliche  „Pflege"  entlassen,  um  nach  kurzer  Zeit  jedesmal  wieder 
zu  kommen.  Am  3.  V.  1891  ist  notirt:  Kniephänomene  beiderseits  vorhanden, 
links  anscheinend  etwas  gesteigert.  Pupillen  gleich  weit,  sehr  eng  beiderseits, 
reagiren  auf  Lichteinfall  sehr  träge. 

Am  4.  November  1891:  Patellarreflexe  normal,  Pupillenstarre  beiderseits. 

21.  April  1892:  Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 

Das  ganze  Rückenmark  zeigt  eine  leichte  Degeneration  der  Hinterstränge 
in  der  aus  Figur  18  und  19  ersichtlichen  Ausdehnung. 

O.  Fall. 

Frankenberger,  Katharina,  44  Jahre  alt,  wird  am  21.  November  1887 
aufgenommen.  Anlass  zu  ihrer  Verbringung  in's  Spital  gab  ein  Fall  von  der 
Treppe,  an  dem  ihre  geistige  Benommenheit  Schuld  w-ar.  Seit  etwa  4  Wochen 
ist  sie  sehr  verwirrt. 

26.  November.  Pupillen  waren  in  den  ersten  Tagen  gleich;  heute  ist 
die  linke  doppelt  so  weit  als  die  rechte. 

Die  rechte  Pupille  mittelweit  und  starr;  ihre  Gestalt  ist 
nicht  kreisrund,  sondern  etwas  eckig  verzogen.  Die  linke,  welche 
im  Dunkeln  fast  maximale  Weite  annimmt,  reagirt  auf  Lichtein- 
fall  prompt;  die  accommodative  Reaction  ist  an  beiden  Pupillen 
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äusserst  prompt  nachweisbar,  von  seltener  Deatlichkeit.  Beide 
Äugen  zeigen  gleichmässig  eine  sehr  enge  Lidspalte. 

Patellarsehnenreflexe  normal. 

Dccember  1887.  Patientin  klagt  über  Schwindelgefubl ,  Scbwäche  des 
ganzen  Körpers,  Kopfschmerzen,  verlangt  oft  zu  Bett  Hegen  zq  dürfen.  Be- 
schäftigen kann  sie  sich  nicht.  Sie  befindet  sich  meist  in  gleich mässiirer, 
ruhiger  Gemüthsstimmung,  ist  im  Ganzen  interesselos,  indifferent,  äossert  kei- 
Derlei  Wünsche. 

28.  November  1888.  Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte,  aber  nicht  mehr 
(irie  früher)  doppelt  so  weit. 

Pupillarreaction  links  erhalten,  rechts  aufgehoben. 

Die  accommodative  Bewegung  der-Pupille  auch  heute  noch 
auf  beiden  Augen  besonders  schön  zu  demonstriren. 

Patellarsehnenreflexe  heute  nicht  hervorzurufen,  dies  kann  aber  dadurch 
bedingt  sein,  dass  unter  der  Sehne  sich  deutlich  ödenialös  durchtränVi»^s  Gr- 
vebe  findet. 

5.  December  1888.    Exitus  letalis. 

Rücken  mark  sbef  und. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergiebt  Degeneration  der  Seiten-  und 
llinterstrange  des  Hals-  und  Brustmarks.  Im  Lendenmark  ist  die  Dciientfra- 
tioB  ganz  schwach.  Vgl.  Figur  20,  21,  22,  23,  24.  Ausser  dem  Fasersrhwund 
sind  in  den  degenerirten  Partien  zahlreiche,  kaum  Slecknadelkopfg^o^^e  runde 
Gewebslücken. 

Diese  weiteren  acht  Fälle  mit  isolirter  Pupillen  starre  dürften  der 
Verrauthung,  dass  diesem  Symptom  eine  isolirte  Erkrankung  im  obenan 
Halsmark  zu  Grunde  liege,  eine  wesentliche  Stütze  bieten.  In  keinem 
einzigen  dieser  Fälle  fand  sich  ein  normales  Halsmark,  meistens  war 
<%  sogar  allein  erkrankt.  Im  Einzelnen  ergeben  sich  allerdings  noch 
manche  Räthsel.  So  ist  es  z.  B.  auffallend,  dass  im  letzten  Fall  kli- 
nisch nur  einseitige  Pupillenstarre  bestand,  während  anatomisch  «-ine 
beiderseitige  Degeneration  vorliegt. 

II.  Grappe:   Pupillenstarre,  Patellarreflexe  aufgehoben. 

Wir  wenden  uns  jetzt  zu  derjenigen  Gruppe  von  Fällen,  bei  wel- 
cben  wir  auf  Grund  unserer  Vermuthung  ebenfalls  eine  DegontTation 
des  Halsmarks  postuliren  müssen:  denjenigen  Fällen,  bei  welchen  gleidi- 
leitig  Pupillenstarre  imd  WestphaTsches  Zeichen  besteht.  Eine»  iso- 
lirte Erkrankung  des  Halsmarkes  haben  wir  hier  natürlich  nicht  zu  er- 
warten. Diese  Fälle  können  also  nur  zur  Controlle  heran «rezogr-n  wor- 
den, da  sie,  wenn  das  Halsmark  vollständig  normal  sollte  b^fundf-n 
werden,  gegen  iitisere  Annahme  sprechen  würden. 
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1.  Fall. 

Winter,  Franz  Josef,  geboren  23.  November  1874,  tritt  ein  am  18.  Fe- 
bruar 1895.  Seit  seinem  16.  Lebensjahre  fing  er  an,  geistig  schwächer  zu  wer- 
den, auch  seine  körperliche  Entwickelung  blieb  sehr  zurück.  Der  20jähnge 
Mann  hat  bei  der  Aufnahme  den  Körperzustand  eines  7jährigen  Kindes. 

Pupillen:  beide  abnorm  weit,  reflectorisch  völlig  starr.  Patellarreflexe 
sind  wegen  starker  spastischer  Contracturen  nicht  zu  prüfen.  Enorme  Verblö- 
dung; das  Sprechen  beschränkt  sich  auf  ein  unverständliches  Lallen. 

20.  Januar  1896.    Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 

Starke  Degenerationen  im  ganzen  Rückenmark.  Die  Ausbreitung  im 
Halsmark  ist  aus  Figur  25  ersichtlich. 

».  Fall. 

Keiner,  Ferdinand,  geboren  1846,  tritt  ein  am  12.  October  1889,  war 
bis  vor  4  Jahren  normal,  dann  begann  er  sinnlose  Einkäufe  zu  machen  und 
anfallsweise  Erregungszustände  zu  zeigen.  Bei  der  Aufnahme:  vorgeschrittener 
Schwachsinn,  Sprachstörung;  Patellarreflexe  aufgehoben.  Pupillen  reflectorisch 
starr,  accommodative  Bewegung  nicht  genügend  genau  zu  prüfen  wegen  Blöd- 
sinns.   Unter  fortschreitendem  Kräfte  verfall  stirbt  er  am  7.  December  1889. 

Rückenmarksbefund. 

Degenerationen  in  den  Hintersträngen  des  ganzen  Rückenmarks. 
Abbildung  des  Halsmarks  auf  Figur  26. 

3.  Fall. 

Wassmer,  Karoline,  geboren  am  14.  Februar  1860,  tritt  ein  am  18.  Juli 
1894.  Sie  hatte  im  Jahre  1889  einen  apoplectiformen  Anfall  erlitten;  seit  1891 
begannen  psychische  Störungen,  die  unter  häufigen  Aufregungszuständen  in  gei- 
stige Schwäche  übergehen.  Beiderseits  starke  Myosis,  reflectorische  Pupillen- 
starre,  fehlende  Kniephänomene. 

Rückenmarksbefund. 

Degenerationen  der  Hinterstränge  im  ganzen  Rückenmark.  Halsmark 
siehe  Figur  27. 

-4..  Fall. 

Kobalt,  Valentin,  geboren  11.  Mai  1841,  ist  seit  dem  Jahre  1886  in 
ambulanter  Behandlung,  von  der  Augenklinik  überwiesen.  Damals  beginnende 
Sehnervenatrophie  und  Amaurose  beiderseits.  Pupillenreaction  nor- 
mal.   Patellarsehnenreflex  sehr  schwach,  aber  keine  Ataxie. 

Am  29.  August  1886  waren  die  Patellarsehnenreflexe  aufgehoben,  die 
Pupillarreaction  träge,  wenig  ausgiebig.  Seit  Ende  1888  psychische  Störungen. 
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Am  23.  Norember  1888.  Papillarreaciion  noch  schwach  vorhanden, 
totale  Blindheit.  Am  13.  September  1889  daaernde  Aufnahme  in  die  Klinik. 
Starke  Verblödang  mit  Aufregnngszastanden.  Papillen  völlig  lichtstarr,  Patel- 
larreflexe  nicht  bervorzurafen. 

10.  December  1889  nach  mehreren  Anfallen  Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 
Ueberall  Hinterstrangsdegenerationen.    Halsmark  siehe  Figur  28. 

S.  FcOl. 

Dereser,  Joseph,  geboren  1848,  leidet  seit  mehreren  Jahren  an  Tabes 
(Sehnervenatrophie,  reflectorische  Pupillenstarre,  fehlende  Patellarreflexe). 
Psychisch  war  er  im  Wesentlichen  normal  bis  10.  April  1894.  An  diesem  Tage 
tritt  die  Wendung  ein,  auf  welche  man  11  Jahre  gewartet  hatte,  und  zwar  be- 
ginDi  die  Schlussepisode  der  geistigen  Störung  mit  einem  plötzlichen  Versuch 
sich  aufzuhängen.  Er  wird  hypochondrisch  mit  plötzlichem  Wechsel  zur  Aus- 
gelassenheit. Er  hat  gehört,  er  bekomme  100000  Mark,  will  mit  dem  Gelde 
grosse  Reisen  machen  nach  Japan  etc.  Ein  paralytischer  Anfall.  In  blinder 
Tobsucht  brachte  er  die  letzten  Wochen  zu,  bis  er  schliesslich  erschöpft  zu- 
sammenbricht am  18.  Juni  1894. 

Rück  enmarksbef  und. 
Sehr  starke  Hinterstrangsdegenerationen.    Halsmark  siehe  Figur  29. 

Grünsfelder,  Babette,  geboren  am  16.  October  1849,  tritt  ein  am 
1.  Juni  1897,  nachdem  seit  Sommer  1886  geistige  Störungen  an  ihr  bemerkt 
worden  waren.  In  letzter  Zeit  wurde  sie  völlig  blödsinnig  und  apathisch  und 
nur  vorübergehend  kamen  noch  Aufregungsstürme.  Beide  Pupillen  sind  völlig 
lichtstarr.  Wenn  es  gelingt  trotz  des  Blödsinns  eine  verschiedene  Accommo- 
dation  zu  beobachten,  zeigen  beide  Pupillen  deutliche  Reaction.  Patellarreflexe 
beiderseits  aufgehoben.    Stirbt  am  21.  November  1897. 

Rückenmarksbefund. 

Ueberall  sehr  ausgesprochene  Degenerationen  in  den  Hintersträngen. 
Baismark:  Figur  30. 

»y.  FcLiu 

Dotter,  Katharine,  tritt  ein  am 27. Mai  1891.  Die  erblich  nicht  belastete 
und  bisher  gesund  gewesene  Frau  fing  vor  einigen  Wochen  an  ^^trübsinnig^^  zu 
Verden.  Sie  ^simulirte'^  viel,  sass  oft  stundenlang  still ,  antwortete  wenig. 
Vor  ca.  14  Tagen  ging  sie  zur  Beichte.  Bald  hinterher  war  sie  sehr  erregt, 
jammerte  zwar  noch  nicht  laut,  blickte  aber  ängstlich  und  starr,  konnte  mit 
Mähe  nach  Hause  gebracht  werden.  Seitdem  sprach  sie  öfter  ängstlich,  der 
Geistliche  habe  sie  verdammt,  sie  würde  nicht  in  den  Himmel  kommen,  sie  sei 
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verloren.  Seit  den  letzten  Tagen  lebhafte  Erregung.  Sie  schrie  andanerad: 
,,Ich  bin  verdammt,  ich  bin  verdammt,  Ihr  seid  alle  verdammt^.  Fem  er  stiess 
sie  öfter  einen  Schrei  aus,  ähnlich  wie  ein  Hund  bellt,  behauptete,  ihre  Stimme 
sei  wie  eine  Hundestimme  und  auch  der  Schwiegersohn  habe  gebellt.  Die 
meisten  Personen,  welche  in's  Zimmer  treten,  halt  sie  für  den  Teufel,  erschrickt 
oft  heftig.  Nachts  wollte  sie  durchaus  fort,  schrie  fortwährend,  jammerte  laut. 
Ferner  glaubte  sie,  dass  sie  keine  Pension  mehr  bekommen  werde,  dass  es 
nicht  mehr  „langt^^,  dass  sie  kein  Geld  mehr  habe.  Seit  mehreren  Wochen 
kann  sie  schlecht  gehen,  ohne  eine  bestimmte  Lähmung  zu  haben. 

Die  Pupillen  sind  beiderseits  völlig  starr,  gleiche  Mittellage. 
Patellarreflexe  völlig  aufgehoben.    Augenhintergrund  normal. 

Aengstliche  Erregung  mit  Hallucinationen.  Sie  sieht  den  Teufel,  glaubt 
in  die  Hülle  zu  kommen,  dabei  eigcnthümliche  zitternde  Bewegungen.  Bewegt 
oft  mit  grosser  Geschwindigkeit  den  Unterkiefer,  schreit  oft  unarticulirt,  walzt 
sich  im  Bett,  hat  heftige  Angst.  Anhaltende  Nahrungsverweigerung.  Auf 
Grund  der  Pupillenstarre  und  der  fehlenden  Patellarreflexe  wird  trotz  des  hohen 
Alters  die  Diagnose  auf  progressive  Paralyse  gestellt. 

Am  31.  Mai  1891.    Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 
Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergiebt  keinerlei  mit  der  Weigert- 
schen  Methode   erkennbare   Degeneration,   insbesondere   keine   tabische  Ver- 
änderung. 

Dieser  negative  anatomische  Befund  lüsst  die  einzige  Stütze  der  im 
Hinblick  auf  das  Lebensalter  unwahrscheinlichen  Diagnose  „Paralyse" 
hinfällig  werden.  Wir  haben  es  hier  offenbar  mit  einem  rein  senilen 
Zustande  zu  thun,  bei  welchem  ja  auch  Pupillenstarre  und  Fehlen  des 
Patellarreflexes  vorkommen  kann^). 

Wollte  man  diesen  Fall  gegen  die  spinale  Localisation  der  Pupil- 
lenstarre vorwerthen,  so  müsste  man  ihn  aus  den  gleichen  Gründen 
auch  gegen  die  Localisation  des  Patellarreflexes  sprechen  lassen.  Ge- 
rade die  Analogie,  welche  der  Pupillarreflex  auch  in  diesem  Punkte 
mit  dem  Patellarroflex  bietet,  scheint  der  Annahme,  dass  dem  tabischen 
Verschwinden  dieser  Reflexe  auch  eine  analoge  anatomische  Ursache  zu 
Gnuide  liegt,  eine  gewisse  Stütze  zu  verleihen. 

Jedenfalls  hat  sich  unter  den  Controllfällen  dieser  Gruppe,  abge- 
sehen vom  letzten  Fall,  der  sich  anderweitig  erklärt,  kein  einziger  ge- 
funden, der  unserer  Vernmthung  direct  widerspricht. 

III.  Gruppe:   Pupillen  normal,  Patellarreflex  fehlt. 

Leider  steht  mir  für  diese  Gruppe  nur  ein  einziger  Fall  zur  Ver- 
fügung.    Es  will  mir  scheinen,   dass  solche  Falle  von  Paralyse  —   hei 

l)  Vergl.  Moeli,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1897.  S.  403. 
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reiner  Tabes  mag  es  anders  sein  —  seltener  zur  Section  kommen.  Kli- 
niseh  ist  ja  das  Fehlen  des  Pateliarreflexes  bei  normaler  Pupillarreac- 
tion  sehr  häufig,  aber  bis  der  Fall  sein  letales  Ende  erreicht,  scheint 
die  Papille  dann  nur  selten  normal  zu  bleiben.  Anderenfalls  mussten 
die  Verhältnisse  an  der  Würzburger  Klinik  von  einem  eigenthümlichen 
Zufall  beherrscht  worden  sein. 

Feidner,  Anna  Marie,  geboren  am  18. Januar  1838,  tritt  am  I.Juni  1895 
in  die  Klinik  mit  Tausenden  von  Länsen  behaftet  und  überhaupt  in  einem  un- 
erhört schmutzigen  und  verwahrlosten  Zustande,  welcher  beweist,  dass  sie 
schon  längere  Zeit  in  Folge  von  psychischer  Störung  sich  völlig  vernachlässigt 
hat.  Einfache  Verblödung  ohne  affective  Störungen  und  ohne  Wahnideen. 
Am  linken  Auge  eine  Parese  des  Muse,  rectus  internus  und  rectus  suporior. 
Aogenhintergrund  normal.  Keaction  der  Pupillen  normal;  Patcllar- 
reflexe  beiderseits  völlig  aufgehoben.  Unter  progressivem  Marasmus,  der  zu 
enonner  Abmagerung  führte,  erfolgt  der  Tod  am  16.  Juni  1895  ohne. beson- 
dere Zwischenfalle. 

Rücken  marksbof  und. 

Hals-  und  oberstes  Brustmark  ist  vollständig  normal,  erst  im  mittleren 
Bnistmark  beginnt  eine  tabische  Degeneration ,  die  sich  nach  abwärts  durch 's 
ganze  Rückenmark  fortsetzt. 

Auch  dieser  —  leider  einzige  —  Fall  dieser  Kategorie  spricht  also 
für  die  vermuthete  Localisation. 


IV.  Gruppe:  Pupillen  normal^  Patellarreflexe  normal 

oder  gesteigert. 

1.  Fall. 

Kümmel,  Andreas,  kommt  am  16.  Juni  1894  aus  dem  Würzburger  Un- 
tersuch ungsgelangniss,  in  welches  er  am  Tage  zuvor  aus  Kitzingen  eingelie- 
fert worden  war,  weil  er  in  einer  belebten  Strasse  bei  hellem  Tage  ein  Mäd- 
chen überfallen  hatte.  Bei  seiner  Aufnahme  zeigten  sich  die  Folgen  der  über- 
staodenen  criminellen  Handlung  in  zahlreichen  Wunden,  Abschürfungen  und 
Verfärbungen  der  Haut.  Die  Angaben  des  amtsgerichtlichen  Protokolls  über 
den  „gefahrlichen  Verbrecher  mit  falschem  Namen"  machen,  um  des  Contrastes 
mit  der  Wirklichkeit  willen,  einen  geradezu  komischen  Eindruck,  der  tragi- 
komisch wird  beim  Anblick  des  blauen  und  gelben  Gcsässes  des  K.,  die  es 
dem  eines  Pavians  ähnlich  machen  (die  Folgen  der  erhaltenen  Prü^^el).  Der 
psychische  Zustand  ist  so  eclatant  paralytisch  und  diese  Diagnose  stimmt  auch 
»gut  zu  der  Vorgeschichte,  dass  sie  sofort  bestimmt  gestellt  werden  kann, 
obgleich  die  Popillenverhältnisse  völlig  normal  und  auch  an  den  Patellar- 
reflexen  nichts  Abnormes  zu  constatiren  ist.  Während  des  beinahe  3  jährigen 
Aufenthalts   in  der  Klinik   war   er   bis  zuletzt  im  Wesentlichen   gleich.     Die 
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Pupillen  wurden  sehr  häufig  untersucht  und  nach  jeder  Richtung  bis  zum  Tode 
als  normal  befunden.  Die  Patellarreflexe ,  die  anfangs  als  normal  bezeichnet 
werden  konnten,  waren  schliesslich  deutlich  gesteigert,  dabei  beiderseits  Fuss- 
clonus  und  hochgradig  spastischer  Gang,  zeitweise  völlige  Unfähigkeit  zu 
gehen.  In  psychischer  Hinsicht  war  von  Anfang  an  ein  Zustand  paralytischen 
Blödsinns  da.  Stets  war  grosse  Euphorie  vorhanden  mit  Grössenideen  von 
Gold  u.  dergl.  Die  Sprache  wurde  immer  mehr  lallend,  am  Schluss  ganz  un- 
verständlich.   Mehrmals  Anfälle.    Der  Tod  erfolgte  am  4.  April  1897. 

Rück  enmarksbef  und. 

Im  Rückenmark  ist  keine  an  Weigert- Präparaten  erkennbare  Abnormität 
zu  erkennen,  auch  nicht  in  den  Seilensträngen. 

^.  Fall. 

K6kuH,  Maria,  geboren  1848,  tritt  ein  am  25.  April  1892.  Hat  im  Ja- 
nuar 1892  eine  Hemiplegie  erlitten ,  ist  seitdem  schwer  besinnlich ,  redet  un- 
verständliches Zeug,  hat  Zornausbräche.  Die  Pupillen  waren  bis  zum 
Tode  normal,  fast  etwas  gesteigert.  Die  von  Sommer  beschriebene 
Lesestörung  *)  verschwindet  allmälig  in  dem  Bilde  allgemeiner  psychischer 
Schwäche.    Am  3.  Juni  1892  Exitus  letalis. 

Rückenmarksbefund. 

Im  Rückenmark  findet  sich  nur  eine  durchgehende  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen,  die  auf  einer  Seite  stärker  ausgeprägt  ist. 

3.  Fall. 

Sebastian  Zimmermann,  aufgenommen  am  12.  Januar  1888.  Kranken- 
geschichte und  anatomisclier  Befund  bei  diesem  Fall  sind  bereits  veröffentlicht 
von  B.  Schlesinger  im  Centralblatt  für  NervenheiJkunde  und  Psychiatrie, 
Jahrgang  1892,  S.  438  ff. 

Patellarreflexe  und  Pupillarreaction  waren  bis  zum  Tode 
normal.  Aus  der  Schlesinger' sehen  Beschreibung  des  Rückenmarks  geht 
hervor,  dass  die  Hinterstränge  normal  waren,  bis  auf  die  Schmale  Randdegene- 
ration. Eine  wie  kleine  Partie  der  Hinterstränge  durch  diese  von  Schlesin- 
ger nicht  abgebildete  Randdegeneration  afficirt  wurde,  ist  aus  Figur  31  er- 
sichtlich. 

-4..  FciU. 

Heim,  Anna  Marie,  geboren  am  12.  Februar  1841,  tritt  ein  am  27.0ctober 
1893.  Im  Anschluss  an  schwere  Anstrengung  und  Entbehrung  waren  vor  etwa 
5  Wochen  maniakalische  Anfälle  erfolgt,  welche  allmälig  in  Depression  über- 
gingen.    Pupillendifferenz:    rechte  <^  linke.     Beide   erweiterten 

1)  R.  Sommer,  Die  Dyslexie  als  functioneile  Störung.  Dieses  Archiv. 
Bd.  XXV.  S.  663. 
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sich  deatlich  im  Dunkeln  und  wurden  auf  Lichteinfall  enger. 
Die  Ausgiebigkeit  der  Reaction  Hess  sich  mit  Sicherheit  nicht 
feststellen,  da  die  Kranke  die  Augen  dauernd  nach  allen  Richtungen  herum- 
drehte und  sich  so  fortwährend  accommodative  Bewegungen  zu  der  Lichtreac- 
tioa  gesellten.  Patellarreflexe  normal.  Nahrungsverweigerung.  Ausserordent- 
liche motorische  Unruhe. 

Die  Sprache  ist  geschwunden,  nur  unverständliches  Lallen  war  geblie- 
beo.  Sie  percipirte  möglicher  Weise  noch  manches;  näherte  man  die  Hand 
ihrem  Gesicht,  so  wandte  sie  dasselbe  mit  ängstlichem  Ausdruck  ab  oder  ver- 
suchte dieses  wenigstens;  fasste  man  sie  bei  der  Hand,  so  suchte  sie  dieselbe 
zu  befreien ;  trat  man  vom  Kopfende  her  plötzlich  neben  ihr  Bett,  so  erschrak 
sie  sichtlich.  Das  Unvermögen,  das  Bett  zu  verlassen,  war  bedingt  durch  den 
rapiden  körperlichen  Verfall,  in  dem  sie  sich  bereits  bei  der  Aufnahme  befand 
and  der  schon  nach  4  Tagen  am  30.  October  1893  zum  Exitus  letalis  führte. 

Rücken  mark  sbef  und. 

Das  Rückenmark  zeigt  eine  auf  das  Halsmark  beschränkte  schwache  De- 
generation der  dorsalen  Partien  der  G oll' sehen  Stränge.    Vergl.  Figur  32. 

S.  Fall. 

Endres,  Rosine,  62  Jahre  alt,  tritt  ein  am  15.  Juni  1889.  Patientin 
soll  bis  vor  2  Jahren  normal  gewesen  sein,  hatte  keine  besonderen  Krankheiten 
oder  Unglücksfalle  überstanden,  war  nicht  vcrheirathet ,  hatte  nie  geboren. 
Seit  2  Jahren  ist  sie  geistig  und  körperlich  schwach ,  zu  nichts  mehr  zu  ge- 
brauchen, liegt  meistens  zu  Bette,  wurde  in  der  letzten  Zeit  etwas  unruhig. 

Patientin  ist  in  einem  verkommenen  Zustande,  mit  Schmutz  und  Läusen 
bedeckt,  der  ganze  Körper  voll  Kratzwunden. 

Pupillenreaction  normal,  Pupillen  gleich,  mittelweit,  Pa- 
tellarreflexe normal. 

Gang  sehr  schleppend,  bringt  die  Füsse  fast  nicht  vom  Boden  weg.  Dor- 
salclonus  nicht  vorhanden,  aber  grosse  Steifigkeit  in  allen  Beinmuskeln.  Lesen, 
Schreiben,  Rechnen  absolut  unmöglich.  Patientin  ist  hochgradig  blödsinnig, 
spricht  nichts,  lacht.blöde,  wenn  man  sie  anredet,  geht  beständig  aus  dem 
Bett  und  yertheilt  ihre  Fäcalien  in  der  ganzen  Umgebung. 

Unter  zunehmendem  geistigen  und  körperlichen  Verfall,  stirbt  Patientin 
un  16.  October  1889. 

Rüokenmarksbefund. 

Eine  durch  das  ganze  Rückenmark  hindurchgehende  starke  Degeneration 
der  Pjrramidenbahnen  sowie  leichtere  Degeneration  in  den  Hintersträngen. 
Oberes  Halsmark  abgebildet  auf  Figur  33. 

Diese  letzte  Gruppe  mit  normaler  Pupille  und  normalem  Patellar* 
reflex  hat,  so  könnte  es  scheinen,  Widersprüche  mit  unserer  These  er- 
geben.   Bei  den  drei  ersten  Fällen  fanden  sich  zwar  die  Hinterstränge, 
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wie  dies  erwartet  werden  inusste,  normal,  denn  die  geringe  Randdege- 
neration  im  dritten  Falle  fällt  wohl  nicht  erheblich  in's  Gewicht.  Da- 
gegen haben  in  den  beiden  letzten  Fällen  sich  Degenerationen  auch  im 
oberen  Halsmark  ergeben.  Es  soll  kein  Gewicht  darauf  gelegt  werden, 
dass  beim  vierten  Fall  nach  der  Krankengeschichte  eine  Ungleichheit 
der  Pupillen  bestand,  und  dass  vielleicht  die  Pupillen  bereits  träge 
reagirten,  aber  es  muss  betont  werden,  dass  beschränkte  Degenerationen 
des  oberen  Halsmarkes  ebenso  wenig  gegen  die  postulirte  Localisation 
der  Pupillenstarre  sprechen  würden,  wie  eine  bekanntlich  sehr  häufig 
bei  normalem  Patellarreflex  anzutreffende  beschränkte  Degeneration  des 
Lendenmarks  einen  Einwand  gegen  die  WestphaTsche  Localisation 
begründet  (vergl.  meine  Fälle  3,  6,  8  der  I.  Gruppe).  Wie  beim  Patel- 
larreflex kann  vielleicht  gerade  von  solchen  Fällen  eine  genauere  Loca- 
lisation der  Pupillenstarre  erhofft  werden. 

Es  ist  also  nicht  gesagt,  dass  bei  normaler  Pupille  das  obere  Hals- 
raark  durchweg  normal  sein  muss,  dagegen  darf  bei  starrer  Pupille 
keinesfalls  das  Halsmark  völlig  normal  sein.  Ein  einziger  Fall  von 
starrer  Pupille  bei  normalem  Halsmark  würde  die  von  uns  verrauthete 
Loc:ilisation  völlig  widerlegen,  natürlich  nur  ein  Fall  von  Tabes  oder 
Paralyse.  Denn  dass  die  Bahn  der  Pupillarfasern  auch  an  anderen 
Punkten  als  an  dem  bei  Tabes  ergriffenen,  unterbrochen  werden  kann, 
ist  ohne  Weiteres  selbstverständlich.  Auch  dürfen  wir  vielleicht  eine 
rein  functionelle  Pupillenstarre  annehmen,  d.  h.  eine  solche,  bei  der 
unsere  heutige  Technik  keine  Veränderung  demonstriren  könnte.  Schon 
die  senile  Pupillenstarre,  von  welcher  auch  hier  ein  Fall  mitgetheilt 
wurde  (7.  Fall  der  zweiten  Gruppe),  gehört  möglicherweise  hierher. 
Noch  wahrscheinlicher  ist  dies  für  die  hysterische  Pupillenstarre,  falls 
es  wirklich  eine  solche  geben  sollte.  Denn  ich  muss  es  mit  Moeli, 
Oppenheim  u.  A.  bezweifeln,  ob  eine  con staute  Pupillenstarre  in 
solchen  Fällen  zum  hysterischen  Krankheitsbilde  gehört,  oder  ob  nicht 
vielmehr  die  starre  Pupille  des  Hysterischen  eine  beginnende  Tabes 
bezw.  Paralyse  anzeigt;  ich  möchte  die  Gelegenheit  nicht  versäumen, 
hier  einen  Fall  mitzutheilen,  den  ich  schon  lange  beobachte,  und  der 
giTade  für  diese  Frage  von  Interesse  ist. 

Wahler,  Elisabeth,  geboren  20.  .Juli  1803,  wird  in  die  Klinik  aufgenom- 
men am  1.  Februar  1894. 

Von  ihren  sieben  Geschwistern  sind  4  gestorben,  3  als  kleine  Kinder  an 
„Krämj)fen".  Eine  Schwester  der  Patientin  ist  sehr  nervös,  vielleicht  epilep- 
tisch. Als  Kind  hatte  die  Schwester  fast  immer  Nachts  Kranipfanfälle  mit 
Bewusstseinsverlust.  Später  hörten  diese  Krämpfe  auf,  und  seit  sie  erwachsen 
ist,  meint  sie,  sie  habe  nur  noch  „Krämpfe",  in  denen  sie  steif  werde  und  sich 
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nicht  rühren  könne.  Doch  sei  dies  auch  schon  lange  nicht  mehr  vorgekommen. 
Sie  ist  aber  so  nervenschwach,  dass  sie  in  keinem  Dienst  bleiben  kann,  weil 
sie  in  einem  solchen  jeden  Abend  „Nervenschwäche"  bekam. 

Die  Mutter  starb  1878,  58  Jahre  alt,  hatte  „Schlaganfälle",  scheint  aber 
sonst  eine  vernunflige  und  ordentliche  Frau  gewesen  zu  sein. 

Der  Vater  war  ein  starker  Schnapstrinker,  der  zeitweise  fürchterlich  war, 
so  dass  die  Familie  oft  grosse  Noth  mit  ihm  hatte.  Die  Mutter  ist  fast  täglich 
von  ihm  geprügelt  worden.  Der  Vater  soll  schon  häufig,  wenn  er  vom  Felde 
kam,  von  Ferne  mit  dem  Stock  gedroht  und  dann  sinnlos  auf  Frau  und  Kinder 
eingeschlagen  haben,  die  häufig  bei  Nachbarn  Schutz  suchen  mussten  oder 
sich  versteckten.  Der  Vater  starb  einige  Jahre  vor  der  Mutter;  die  Mutter  und 
die  beiden  Töchter  ernährten  sich  durch  Arbeit  bei  den  Bauern. 

Patientin  war  von  Kindheit  auf  nicht  richtig  im  Kopf.  Sie  konnte  nur 
mit  Mühe  und  Noth  zum  Gommuniciren  gebracht  werden  und  hatte  in  der 
Schule  schlecht  gelernt.  Doch  kann  sie  erträglich  schreiben ,  ebenso  lesen. 
Nur  rechnen  konnte  sie  fast  gar  nicht  lernen.  Circa  im  Jahre  1879,  in  ihrem 
17.  .Jahre,  kam  sie  zu  der  in  Frankfurt  dienenden  Schwester  und  machte  dort 
viele  Umstände,  war  Jedermann  zur  Last.  Ein  Vierteljahr  war  sie  bei  einem 
Frankfurter  Metzger  im  Dienst.  Bekam  dort  einmal  einen  Anfall,  in  dem  sie 
zusammenstürzte.  Dann  behauptete  sie,  die  Frau  habe  sie  „verführen"  wollen. 
Innerhalb  der  Jahre  von  1880  bis  90  war  sie  in  verschiedenen  Stellen ,  aber 
nie  lange,  und  kam  überall  herum:  in  Speyer  in  der  Pfalz  (wo  sie  zum  Fenster 
hinausspringen  wollte  und  deshalb  in's  Spital  kam),  in  Grünsfeld  in  Baden, 
dann  wieder  in  Stadtlauringen  im  Grabfeld ,  auch  einmal  ein  Vierteljahr  in 
einer  Fabrik  in  Heidelberg.  Dazwischen  wurde  sie  immer  wieder  nach  Kreuz- 
tfaal  in'S  Armenhaus  geschafft. 

In  den  letzten  vier  Jahren  war  sie  immer  im  Armenhaus  in  Kreuzthal, 
wo  sie  als  geisteskrank  galt. 

Schon  im  Jahre  1878  nach  dem  Tode  der  Mutter  hatte  die  Schwester  von 
der  Gemeinde  Kreuzthal  verlangt,  sie  solle  sie  doch  wegen  ihrer  Geistes- 
schwäche in  einer  Anstalt  unterbringen.    Die  Gemeinde  weigerte  sich  aber. 

Schwanger  ist  sie  nie  geworden.  Dass  sie  in  ihrem  Blödsinn  gelegentlich 
geschlechtlich  missbraucht  worden  wäre,  ist  zwar  nicht  unmöglich,  aber  nie 
bewiesen  worden.  Sie  selbst  hat  allerdings  oft  behauptet,  sie  sei  missbraucht 
worden,  aber  sehr  häufig  liess  sich  dies  als  Wahnidee  nachweisen. 

Schliesslich  wurde  sie  im  Krenzthaler  Armenhaus  so  aufgeregt,  dass  die 
Gemeinde  sich  doch  genöthigt  sah,  sie  in  die  Klinik  zu  bringen. 

1.  Februar  1894.  Während,  nach  der  Vorgeschichte  zu  schliessen,  es 
sich  zu  handeln  scheint  um  einen  Fall  von  Dementia  simplex  (eventuell  mit 
Epilepsie),  so  zeigt  sich  merkwürdigerweise  eine,  damit  schwer  zu  ver- 
einbarende, doppelseitige  und  vollkommene  Pupillenstarre.  Ausser  dieser 
fehlen  aber  alle  sonstigen  paralytischen  Symptome,  speciell  sind  die  Patellar- 
reflexe  normal.  —  Auch  in  psychischer  Hinsicht  kann  durcliaus  nicht  von 
paralytischer  Verblödung  die  Rede  sein.  Besonders  in  Anbetracht  der  Mitthei- 
lung der  Schwester,    dass   sie  in  der  Schule  sehr  schlecht  gelernt  habe,  sind 
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ihre  Leistungen  im  Lesen,  Schreiben  und  Rechnen  eher  überraschend  gute  und 
machen  durchaus  nioht  den  Eindruck,  dass  sie  früher  besser  gewesen  und 
durch  eine  paralytische  Erkrankung  vermindert  worden  wären. 

2L  März.   Psychisch  sehr  wechselnd.  Bald  weinerlich,  bald  mehr  dement. 

6.  März.  War  heute  so  erregt,  dass  sie  vorübergehend  isolirt  werden 
musste.  Dabei  sehr  verwirrt.  Die  Aufregung  dauerte  etwa  eine  Stunde:  sie 
wollte  das  Fenster  hinausschlagen,  um  fort  zu  laufen. 

25.  März.  In  den  letzten  Wochen  für  gewöhnlich  ausser  Bett  und  eini- 
germassen  zur  Arbeit  zu  brauchen.  Dazwischen  kommen  aber  immer  wieder 
weinerliche  Aufrcgungszustände,  in  welchen  sie  im  Wachsaal  im  Bett  gehalten 
werden  muss. 

L  April.  Heute  ein  Anfall,  der  als  paralytischer  charakterisirt  werden 
könnte.  Mittags  12  Uhr  wird  complete  doppelseitige  Abduccnsparalyse  con- 
statirt,  die  um  l  Uhr  schon  wieder  spurlos  verschwunden  ist.  Daneben  Röcheln 
und  lähmungsartige  Schwäche,  die  am  Abend  wieder  völlig  verschwunden  ist 

19.  Juni.  Für  gewöhnlich  ruhig  und  ohne  besondere  Störungen.  Da- 
zwischen aber  immer  wieder  vorübergehende  Aufregungen. 

3().  Juni.  In  der  letzten  Zeit  häufige  Anfalle  von  Schluchzen,  ümsich- 
schlagen  etc.,  die  einen  hysterischen  Charakter  t»*agen. 

29.  August.    Gestern  starker  Tobsuchtsanfall  von  2  Stunden  Dauer. 

26.  September.  Heute  wieder  ein  Anfall,  der  als  paralytisch  bezeichnet 
werden  könnte. 

12.  Februar  1895.  In  den  letzten  Monaten  hat  sich  keine  wesentliche 
Aenderung  gegen  früher  gezeigt. 

Gewöhnlich  ist  sie  einigermasscn  ruhig  und  dann  ausserhalb  des  Bettes 
zu  verpflegen;  sehr  häufig  kommen  aber  Aufregungszustände,  in  denen  sie 
heftig  schimpft:  sie  sei  in  einem  schlechten  Haus,  man  raube  ihr  ihre  Unschuld, 
sie  werde  mit  Menschenfleisch  gefüttert  etc. 

Manchmal  will  sie  plötzlich  aus  dem  Fenster  springen,  bedarf  stets  sorg- 
fältiger Ueberwachung.  lieber  ihre  anfallsartigen  Zustände  ist  zu  sagen,  dass 
solche  Anfälle,  die  man  um  ihrer  stärkeren  Intensität  willen  als  paralytische 
bezeichnen  könnte,  in  letzter  Zeit  selten  vorgekommen  sind,  sehr  häufig  da- 
gegen und  fast  täglich  solche,  die  man  als  hysterische  bezeichnen  kann. 
Sie  liegt  dann  mit  ausgestreckten  Armen  und  verdrehten  Augen  im  Bett  und 
hält  pathetische  Reden,  wobei  von  eigentlicher  Bewusstlosigkeit  keine  Rede  ist. 

Dass  die  Krankheit  keine  gewöhnliche  progressive  Paralyse  ist,  erhellt 
nicht  nur  aus  der  ganzen  Vorgeschichte,  sondern  auch  aus  der  langen  Beob- 
achtung in  der  Klinik.  Andererseits  sind  die  Pupillen  aber  dauernd  und  völlig 
starr.  Seit  wann  die  Pupillen  starr  sind,  lässt  sich  natürlich  nicht  bestimmen. 
Die  Nahrungsaufnahme  war  immer  sehr  unregelmässig,  deshalb  das  Gewicht 
sehr  schwankend  (innerhalb  des  Spielraums  von  56  und  66  Kilo). 

25.  Februar.    Unverändert  nach  Werneck. 

Zweiter  Aufenthalt  seit  18.  März  1896. 
Wird  wieder  aus  Werneck  einberufen  aus  klinischem  Interesse  an  dem 
merkwürdigen  Fall.  Die  Pupillen  werden  aufs  Neue  völlig  lichtstarr  befunden. 
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Die  Weite  ist  beiderseits  gleich,  mittel  weit  (3 — i  mm  Durchmesser).  —  Die 
ÄGCommodationsbewegung  ist  wegen  des  Blödsinns  nicht  festzustellen;  und 
schon  die  Lichtreaction  ist  oft  schwer  zu  prüfen,  weil  sie  meistens  die  Augen 
unter  die  Lider  rollt.  Sie  verdreht  überhaupt  die  Augen  auf  alle  mögliche  Weise. 
Aber  eine  bestimmt  zu  charakterisirende  Innervationsstörung  lasst  sich  doch 
nicht  behaupten.  Manchmal  scheint  es,  als  ob  sie  die  stärkste  Ptosis  hätte; 
und  kurz  darauf  hat  sie  wieder  ganz  normale  Oefinung  der  Lidspalte. 

Die  Patellarreflexe  sind  immer  normal.  —  Von  dauernden  Störungen  der 
Bewegung  im  Allgemeinen  kann  so  wenig  die  Rede  sein,  als  von  dauernden 
Störungen  der  Angenbewegungen.  Zuweilen  kann  sie  ganz  gut  gehen  und 
stehen;  dann  sinkt  sie  wieder  zusammen  und  erscheint  völlig  gelähmt. 

26.  März  1897.  In  den  letzten  Wochen  wieder  häufig  sehr  aufgeregt; 
schreit  dann  überlaut.  Der  Inhalt  ihres  Geschreis  ist  meistens:  sie  habe 
21  Kinder  und  diese  habe  man  ihr  genommen.  An  manchen  Tagen  liegt  sie 
auch  wieder,  wie  früher,  regungslos  zu  Bett  mit  geschlossenen  Augen  und 
ohne  etwas  zu  essen.  Im  Zusammenhang  damit  hat  sie  auch  immer  noch  starke 
Gewichtsschwankungen.  Bezüglich  der  Frage:  ob  man  sie  als  paralytisch  be* 
trachten  kann,  hat  sich  immer  noch  nichts  Entscheidendes  ergeben.  Die 
Pupillen  werden  bei  jeder  Prüfung  völlig  starr  gefunden,  die  Patellarreflexe 
siod  dagegen  immer  normal;  ebenso  der  Augenhintergrund.  An  den  Augen- 
muskeln ist  eine  bleibende  Abnormität  nicht  zu  constatiren.  Die  oben  geschil- 
derten, bestandig  wechselnden  Augen  Verdrehungen  dürfen  nicht  als  Lähmun- 
gen oder  Contracturen  aufgefasst  werden. 

27.  März  wird  eine  Intelligenzprüfung  vorgenommen,  die  Folgendes  er- 
giebt:  Von  Intelligenzdefecten,  die  als  paralytisch  bezeichnet  werden  könnten, 
ist  durchaus  nichts  zu  entdecken.  Im  Gegentheil  rechnet  sie  z.  B.  noch  ganz 
befriedigend,  zumal  in  Anbetracht  der  oben  festgestellten  Thatsache,  dass  sie 
schon  in  der  Schule  als  halbe  Idiotin  gegolten  hat.  —  Ebenso  in  Bezug  auf 
Lesen  und  Schreiben. 

Eine  solche  Prüfung  lasst  sich  aber  nicht  rasch  und  gleichmässig  bei  ihr 
durchführen,  denn  sie  versinkt  immer  wieder  in  kataleptische  Zustände,  und 
dann  ist  für  längere  Zeit  gar  nichts  mit  ihr  anzufangen.  In  solchen  Zeiten 
konnte  man  sie  dann  für  völlig  blödsinnig  ansehen.  Wird  sie  dann  aber  wie- 
der munter,  so  entfaltet  sie  dann  auch  wieder  eine  relativ  ganz  energische 
Geistesthätigkeit.  Ohne  genaue  Berücksichtigung  dieser  zeitlichen  Schwan- 
kunden wäre  ihr  Zustand  deshalb  gar  nicht  richtig  zu  charakterisiren. 

1.  Mai  1898.  Status  idem.  Irgend  einen  progressiven  Charakter  ihrer 
Zustände  kann  man  beim  Rückblick  auf  die  mehr  als  4jährige  Beobachtungs- 
zeit in  keiner  Richtung  behaupten:  weder  in  psychischer,  noch  in  motorischer 
Hinsicht,  noch  in  Bezug  auf  ihre  vegetativen  Zustände.  Sie  ist  im  Frühjahr 
1898  ganz  die  gleiche,  wie  sie  im  Frühjahr  1894  gewesen  war.  Die  paranoi- 
schen Züge,  die  sich  in  ihrem  Kranich  ei  tsbil  de  finden,  kommen  jetzt  deutlicher 
zum  Vorschein;  bestimmte  Kinder  in  der  Klinik  sind  ihre  Kinder;  sie  hat  zwei 
Männer  gehabt,  die  ihr  wieder  geraubt  worden  sind  u.  dergl.  Es  wäre  aber 
jedenfalls  falsch  anzunehmen:  diese  Ideen,  an  denen  sie  mit  grosser  Zähigkeit 
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festhält,  in  Bezug  auf  deren  Inhalt  sie  in  häufige  Schimpfreden  ausbricht,  seien 
erst  neuerdings  entstanden.  Es  ist  vielmehr  klar,  dass  sie  nur  allmälig  aus 
ihren  oft  abgerissenen  und  unverständlichen  Reden  nach  und  nach  erkannt 
wurden. 

Eine  Diagnose  kann  deshalb  nur  in  folgendem  Sinne  gestallt  werden: 

1.  Abgesehen  von  der  Pupillenstarre  liegt  durchaus  nichts  vor,  was  für 
progressive  Paralyse  spräche.  Vor  Allem  fehlt  auch  in  einer  Beob- 
achtungszeit von  über  vier  Jahren  jeder  Fortschritt  der  Krank- 
heit. Trotzdem  ist  die  Pupillenstarre  ein  so  wichtiges  Symptom, 
dass  man  stets  gefasst  sein  mnss,  auf  eine  paralytische  Beendigung 
des  Zustand  es; 

2.  Wäre  die  Pupillenstarre  nicht  vorhanden,  so  wäre  die  Krankheit  zu 
bezeichnen  als  eine  Schwachsinnsform  mit  paranoisch-hysterischen, 
vielleicht  auch  epileptischen  Zügen. 

Wenn  sich  dieser  Fall  nicht  schliesslich  doch  noch  als  eine  Para- 
lyse entpuppen  sollte,  so  ist  hier  gewiss  keine  sichtbare  Degeneration 
im  Halsmark  zu  erwarten. 

Dass  übrigens  die  reflectorische  Pupillenstarre  überhaupt  nicht 
immer  auf  krankhafter  Degeneration  beruhen  muss,  sondern  auch  als 
reine  individuelle  Variirung  auftreten  kann,  ähnlich  wie  eine  Ptosis, 
oder  eine  angeborene  Ungleichheit  in  der  Facialisinnervation,  dafür  habe 
ich  einen  eclatanten  Beweis  in  einem  Fall  von  angeborener  reflecto- 
rischer  Pupillenstarre,  der  sich  ebenfalls  schon  lange  in  unserer  Klinik 
befindet,  und  der  bei  dieser  Gelegenheit  mitgetheilt  werden  soll. 

Bischof,  Christian,  geboren  16.  Mai  1879,  tritt  ein  am  1.  Juli  1898. 

Von  jeher  idiotisch  und  epileptisch.  Das  Schulzeugniss  lautet  folgender- 
maassen :  „Genannter  Jüngling  besuchte  7 Y2  Jahre  lang  die  Volksschule  zu 
Baunach.  Während  dieser  Zeit  erwies  sich  derselbe  als  nicht  bildungsfähig. 
Er  besitzt  nach  dem  Censurbuche  in  allen  Fächern  die  No.  4.  Nur  im  mecha- 
nischen Lesen  hatte  er  es  zu  einer  gewissen  Fertigkeit  gebracht".  Bevor  er  in 
der  psychiatrischen  Klinik  Aufnahme  gefunden ,  befand  er  sich  3  Jahre  lang 
in  der  Idiotenanstalt  zu  Gemünden.  Von  dem  Vater,  der  Kaminkehrer  war, 
berichtet  die  Mutter,  er  sei  mit  37  Jahren  an  Lungenentzündung  gestorben. 
Er  sei,  angeblich  in  Folge  eines  Falls  im  Kamin,  längere  Zeit  kopfleidend  ge- 
wesen. Ob  bei  ihm  auch  Epilepsie  vorhanden  war,  lässt  sich  den  Angaben 
nicht  entnehmen.  Sonst  sind  keine,  in  Betracht  kommenden  Fälle  aus  der 
BlutsverNvandtschaft  in  Erfahrung  zu  bringen.  Die  Mutter  hat  6  Mal  geboren, 
darunter  waren  2  Abortus.  Zwei  Kinder  starben  früh,  ein  normales  Mädchen 
lebt,  neun  Jahre  alt.  B.  wäre  ein  gewöhnlicher  epileptischer  Idiot  ohne  Be- 
sonderheiten,  wenn  er  nicht  die  grosse  Merkwürdigkeit  völlig  lichtstarrer 
Pupillen  hätte.  Diese  Merkwürdigkeit  wird  noch  bedeutend  interessanter  durch 
den  Umstand,   dass   auch  die  Mutter  lichtstarre  Pupillen  hat.    Deren  Unter- 
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suchung  warde  vorgenonimen ,  als  sie  den  Sohn  in  die  Klinik  brachte  (Juli 
1896).  Um  der  grossen  Merkwürdigkeit  der  Sache  willen,  wurde  die  Mutter 
dann  nochmals  in  die  Klinik  citirt  (Ende  December  1896);  die  Pupillenstarre 
wurde  dabei  nochmals  bei  ihr  constatirt. 

Ueber  die  Pupillen  dos  Sohnes  Bischof  ist  im  Einzelnen  notirt:  Im  Jahre 
18%:  Rechte  Pupille:  2  mm,  linke  Pupille:  4  mm.  Beide  auf  starken  und 
raschen  Wechsel  des  Lichts  ohne  jede  Reaction.  Ob  Accommodationsbewegung 
vorhanden  ist,  lässt  sich  nie  mit  Sicherheit  entscheiden  wegen  des  Blödsinns. 
Ganz  die  gleichen  Befunde  auch,  bezüglich  der  Differenz  zwischen  rechts  und 
linkSj  wurden  auch  während  des  ganzen  Jahres  1897  erhoben.  Auch  im  März 
18915  war  die  Differenz  zwischen  rechts  und  links  noch  deutlich,  aber  nicht 
mehr  so  gross,  betrug  höchstens  1  mm  (rechts:  3,  links:  2  mm).  Auch  direc- 
tes  Sonnenlicht  ändert  die  Pupillenweite  nicht.  Der  Augenhintergnind  wurde 
immer  normal  befunden.  Sonstige  Innerrationsstörungen  sind  durchaus  nicht 
nachzuweisen,  speciell  werden  die  Patellarreflexe  immer  normal  gefunden. 

Dieser  Fall  würde,  ebenso  wie  der  vorige,  vielleicht  von  Manchen 
als  Epilepsie  mit  Pupillenstarre  beschrieben  werden.  Die  Pupillenstarre 
der  Mutter  beweist  aber,  dass  dieses  Symptom  des  Sohnes  mit  seiner 
Epilepsie  nichts  zu  thun  hat,  und  der  Fall  lehrt  daher,  wie  vorsichtig 
man  sein  muss  in  der  Beurtheilung  der  Pupillenstarre  bei  nichtparaly- 
tischer Geistesstörung. 

Solche  Fälle  sind  vielleicht  gär  nicht  so  selten,  sie  kommen  aber 
nicht  zur  Beobachtung.  Dieser  Fall  kam  nur  zur  Beobachtung,  weil 
das  betreffende  Individuum  zufällig  auch  Idiot  und  Epileptiker  ist, 
und  die  Pupillenstarre  seiner  völlig  gesunden  Mutter  kam  nur  zur  Beob- 
achtung wegen  des  noch  zufälligeren  ümstandes,  dass  sie  ihren  Sohn  in 
die  psychiatrische  Klinik  brächte.  Wo  in  diesen  Fällen  die  zufällige  mv^v- 
borene  Variirungsanomalie  sitzt,  darüber  eine  Vermuthung  auszusprechen, 
fehlt  uns  jede  Unterlage.  Jedenfalls  liegt  kein  Grund  zur  Annahme 
vor,  die  Anomalie  erstrecke  sich  auf  die  nämliche  Stelle,  deren  Deiio- 
neration  die  tabische  Pupillenstarre  verursacht. 

Derartige  Fälle  sind  natürlich  bei  der  hier  verfolgten  Frage  voll- 
"itändig  auszuscheiden,  denn  diese  Pupillenstarre  hat  mit  der  tabischen 
bezw.  paralytischen  nicht  das  Geringste  zu  thun,  und  der  Befund  eines 
normalen  Halsmarks  in  solchen  Fällen  könnte  keinen  Einwand  begrün- 
den gegen  die  Ergebnisse  unseres  Studiums  der  Kückenmarksdegenrra- 
tionen  bei  tabischer  bezw\  paralytischer  Pupillenstarre.  Es  darf  wohl 
lichanptet  werden,  dass  unsere  Flrgebnisse  auffallend  genug  sind,  um  zu 
einer  raöglich.st  ausgedehnten  üntereuchung  dieser  Frage  anzur<'g('ii. 

Sollte  sich  die  vermuthete  spinale  Localisation  der  reflectorischen 
Papillenstarre  bestätigen,  so  müsste  sie  natürlich  auch  experimentell  zu 
erzeugen  sein.     Eine  Art    von    experimenteller  Bestätigung    glaube    ich 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  3'i.     Heft  1 .  6 
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schon  darin  erblicken  zu  können,  dass  andere  als  -tabiscbe  (z.  B.  sarco- 
matöse)  Degenerationen  ebenfalls  Pupiilenstarre  zu  verursachen  scheinen. 
In    diesem  Archiv   Band  16,    S.  87flF.    beschreibt  z.-  B.   Georg  Glaser 
einen  Fall  von  Angiosarcom  des  Rückenmarks,  der  das  klinische  Sym- 
ptom der  reflectorischen  Pupillenstarre  bot  (eine  miuimale  Reaction  auf 
starken  Lichtreiz  war  noch    vorhanden).      Die  Neubildung  beschränkte 
sich  zwar  nicht  auf  das  Halsmark,  trotzdem  dürfen  wir,  wenn  überhaupt 
im  Rückenmark,  hier  getrost  die  Ursache  der  Pupillenstarre  im  Cervi- 
calmark  suchen.     Sie  im  Hirn  zu  suchen,    haben   wir  hier  kein  Recht, 
da  jedenfalls  eine  gröbere  Veränderung  im  Hirn   nicbt  vorhanden  war. 
Und  wenn  zur  Erklärung  des    so    häufigen  Syndroms    der    für  cerebral 
gehaltenen  Pupillenstarre  und  tabischer  Processe  dem  cerebralen  Pupil- 
lencentrum  eine  besondere  Disposition  für  das  tabiscbe  Gift  zugesprochen 
wird,  so  wäre  es  gewiss  merkwürdig,  wenn  jenes  Pupillencentrum  auch 
als  eine  solche  Prädilectionsstelle  für  sarcomatöse  Erkrankung  aufgefasst 
werden  müsste.     Dies  wäre  um  so  merkwürdiger,    als  von  einer  Pupii- 
lenstarre   bei    Hirnsarcom    meines    Wissens    nichts    bekannt    ist.      Hier 
scheint  die  Natur  uns  also  das  Experiment  vorgemacht  zu  haben,    die 
Pupiilenstarre    auch    einmal    durch     eine    andersartige    Zerstörung    im 
Rückenmark  zu  erzeugen  i).   Natürlich  muss  sich  dieses  Experiment  auch 
künstlich  anstellen  lassen.    Eine  solche    experimentelle  Prüfung  meiner 
Ergebnisse  ist  bereits  versucht  worden  von  L.  Bach 2),  welcher  durch  Zer- 
störung der  von  mir  angegebenen  Stelle  wirklich  Pupillenstarre  erzeugt  hat. 
Bach  hat  beobachtet,    dass    die  Pupille    geköpfter  Thiere  noch   einige 
Minuten  Lichtreaction  zeigt.     Auf  meinen  Rath  liat  er  imn  das  bei  der 
Enthauptung  im  Kopftheil  verbliebene  Stück  Halsniark  gleich  nach  der 
Decapitation  zerstört  und  dann  sofortige  Reactionslosigkeit  der  Pupillen 
gefunden.     Das  Experiment  ist  vielleicht  nicht  völlig  einwandsfrei ,   da 
die  Zeit,  innerhalb  welcher  am   abgeschnittenen  Kopf  die  Pupillenreac- 
tion  beobachtet  werden  kann,    eine    sehr   kurze  ist.     Es    wäre    deshalb 
sehr  verdienstlich,  wenn  Jemand   sich  der  Mühe  unterzöge,  das  oberste 
Halsmark  so  zu  durchschneiden,    dass    das  Thier  noch  einige  Zeit  am 
Leben  bleibt. 


1)  Einen  analogen  Fall,    «len  ich  erst  kürzlich  selbst  beobachtet  habe, 
liofTc  ich  in  Bälde  beschreiben  zu  können. 

2)  Bericht  über  die  27.  Versammlung  der  ophlhalmologischen  Gesellschaft. 
Heidelberg  1898.   S.  98. 
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Erklämiig  der  Abbildungen. 

Fig.  1—3.  Fall  Buchs  (S.  61).  Schnitte  in  Höhe  etwa  von  C.  I,  C.  11, 
G.  IV. 

Fig.  4.    Fall  Eckert  (S.  63).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  C.  IIl. 

Flg.  5—8.  Fall  Huppmann  (S.  63).  Schnitte  in  Höhe  etwa  von  C.  1, 
C.  V,  D.  V,  L.  IV. 

Fig.  9—12.    Fall  Möslein  (S.  65).     Schnitte  in   Höhe  etwa  von  G.  11, 

C.  V,  D.  UI,  L.  I. 

Fig.  13.    Fall  Schaller  (S.  66).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  C.  IL 

Fig.  14-16.     Fall  Brand  (S.  67).      Schnitt  in  Höhe  etwa  von  C.  111, 

D.  IV,  L.  IV. 

Fig.  17.    Fall  Ebner  (S.  67).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  I. 

Fig.  la— 19.  FaU  Mandel  (S.  68)  Schnitte  in  Höhe  etwa  von  G.  IH, 
LIII. 

Fig.  20—24.  Fall  Frankenberger  (S.  68).  Schnitte  in  Höhe  etwa  von 
C.  11,  C.  ÜI,  G.  V,  D.  VII,  L.  Ul. 

Fig.  25.    Fall  Winter  (S.  70).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  III. 

Fig.  26.    Fall  Keiner  (S.  70).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  H. 

Fig.  27.    Fall  Wassner  (S.  70).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  III. 

Fig.  28.   Fall  Kobalt  (S.  70).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  II. 

Fig.  29.    Fall  Dereser  (S.  71).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  H. 

Fig.  30.    Fall  Grünsfelder  (S.  71).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  IV. 

Fig.  31.    Fall  Zimmermann  (S.  74).     Schnitt  in  Höhe  etwa   von  C.  V. 

Fig.  32.    Fall  Heim  (S.  74).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  III. 

Fig.  33.    Fall  Endres  (S.  75).    Schnitt  in  Höhe  etwa  von  G.  II. 

Die  Figuren  sind  mit  dem  Edinger 'sehen  Zeichenapparat  gezeichnet. 
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III. 

Ans  der  Klinik  für  Nerven-  und  Geisteskranke  in  Graz. 

Ueber  die  Selbstwahrnehmuiig  der  Herderkran- 

kungen  des  Oehims  durch  den  Kranken  bei  Riii- 

denblindheit  nnd  Bindentaubheit. 

Von 
Prof.  G.  Anton 

tu  (iraz. 

(Hierzu  Tafel  IV— V.) 

Jjs  ist  eine  häufige  und  doch  wenig  discutirte  ärztliche  Erfahrung,  dass 
die  umschriebenen  Herdkrankheiten  des  (.lehirnes,  und  die  hiermit  ge- 
setzten Functionsstörunpen  von  den  betroffenen  Kranken  selbst  sehr  ver- 
schieden bemerkt,  beachtet  und  bewerthet  werden. 

Mitunter  ist  die  gesetzte  Störung  stets  im  Blickfelde  der  Aufmerk- 
samkeit, die  daran  sich  schliessenden  Ideen  beherrschen  das  Bewusstsein 
wie  Zwangsgedanken,  sie  erregen  lebhafte  und  peinliche  Gefühle  und 
g(»ben  Anlass  zu  angstvoller  oder  schwer  gedruckter  Gemüthsstimmung. 
Diess  findet  auch  statt,  wenn  die  unmittelbar  dadurch  gegebenen 
Schmerzen  und  Körpeniualen  geringe  sind.  Andererseits  giebt  es  eine 
grosse  Anzahl  von  Störungen,  central-nervoser  Herkunft,  und  insbeson- 
dere nach  umschrieben(»n  Gehimkrankheiten,  von  denen  die  Kranken 
fast  keine  Notiz  nehmen;  sie  werden  vom  Träger  wenig  beachtet,  in 
auffällig  kurzer  Zeit  immer  wieder  vergessen,  sie  haben  wenig  Einflnss 
auf  das  Denken,  und  auch  die  Stimmungslage  wird  durch  sie  wenig 
verändert;  häufig  gelangen  die  so  gesetzten  weitgehenden  Stönmgen 
des  Denkens,  Sprechens,  W'ahrnehmens  und  Bewegens  gar  nicht  in  das 
Bereich  der  eigenen  Aufmerksamkeit  und  des  eigenen  Bewusstseius  der 
betroffenen  Person, 

Ich  spreche  hier  nicht  von  den  Erkrankungen,  wo  infolge  hoch- 
gradiger   Herabsetzung    oder    Aufh(»bung    der    psychischen    Lei.stung'^n 
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durch  schweren  Blödsinn  und  schwere  Bewusstseinstrironin-n   die  Fähiz- 
keit  zu  Wahrnehmung  und  Beurtheilung  ül>erhaupt  aufgehört  bat. 

Der  Ausfall  von  Bewegungen,  insbesondere  die  einseitige  Körper- 
lähmuog  wird  vom  Kranken  dann  wenig  bemerkt  und  In^achtet,  weim 
gleichzeitig  die  centripetai  leitenden  Bahnen,  also  die  für  ilaut-,  Musk^'l- 
and  Gelenk sempfiudungen  unterbrochen  sind.  Mitunter  nehmen  solche 
Kranken  von  diesem  Ausfall  der  Function  dunkle  Kenntniss.  be>onders 
wenn  sie  darauf  aufmerksam  gemacht  werden;  alier  in  kurzer  Z^'it 
darauf  ist  diese  Mittheilung  aus  dem  Bewusstisein  geschwunden,  sie 
„veigessen  sich",  versuchen  zu  gehen  und  fallen  nieder.  (Dies  ganz 
im  Gegensatze  zu  anderen  Bewegungslähmuiigen,  wobei  der  Kranke  in 
bypochondrischer  Ueberechätzmig  dieses  Leidens  meist  weniger  B#*- 
wegung  wagt,  als  er  richtig  leisten  könnte.) 

So  ist  es  bezuglich  der  ersteren  Kranken  für  die  Pflege  und  L\lj*-r 
vachong  geradezu  ein  vortheilhaftes  Ausfall2>symptom,  d:L<.s  bei  solchen 
Kranken,  wo  die  Bewegungsempfindungen  erloschen  sind,  auch  die  An- 
regung zu  Bewegungen  auffällig  herabgesetzt  wird;  letzt»^res 
Symptom  gilt  nicht  nur  für  die  paretische  empfindmig^Iosf*  Körperhälft *% 
sondern  auch  für  die  Bewegungsleistungen  der  gesunden  ^^<*it(•.  IH«* 
Kranken  werden  oft  nach  Stunden  noch  in  derselben  KörpiTJage  jrf- 
funden,  die  Gesammtzahl  der  automatischen  und  ihr  willkfirlicht'n 
Bewegungen  ist  hier  herabgemindert*). 

In  wiederholt  untersuchti»n  Fallen  konnte  ich  niirh  ulMTZfu;:«ii, 
dass  dabei  überhaupt  die  ganze  betroffene  KOrperhälfti*  ignorirt  o(i*.T 
kaum  beachtet  bleibt.  Allerdings  ist  dabei  hen  orzuhebt-n,  d.iss  bei 
solchen  Lsbionen  nicfist  die  Bahnen  der  hinteren  Capsula  iiitirna  h*'- 
troffen  sind,  und  dass  daranschliessend  mitunter  auch  di<*  ceiitrai«'n 
Bahnen  des  Gesichts-  und  Gehörsnerven  (die  Taubheit  nach  V<»rl«*tziin- 
gen  der  hinteren  Capsula  interna  ist  nur  vorübergeh <mi(1  oft  niilvf-rN-tzt 
werden.  So  werden  die  Kranken  mitunter  für  die  bctrefttiHb'  Kör[»fT- 
seite  nicht  nur  empfindungslos,  sondern  auch  taub  und  l>iiiid  "^luini- 
anopisch)  und  es  scheint  eine  psychologisch  verstand lirlu»  Krf:iiinni::, 
dass  die  Körperseite,  von  der  kein  Signal  und  kein  Anreiz  konniit,  in 
der  Folge  indifferent  wird  und  minder  im  Bewusstscin  vertnien  i>t: 
fis  werden  eben  von  dieser  Seite  keine  psychischen  Cunihiiiationcn  nichr 
angeregt.  Hierin  haben  die  Folgen  solcher  Herderkrankiui^«  ii  im  (u*- 
hime,    also    die  Unterbrechung    der    centripetaleu    Balinen,    w<lrh*;  die 


1)  Ueber  die  Symptome  an  der  gesunden  Körperseite  iiahe  irh  Nähen^ 
ausgeführt.  Zeitschrift  für  Heilkunde,  14.  Band.  4.  Heft.  „Henriheil nntr  unri 
Localisalion  der  Muskelsinnsstörungen^ 
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W'ahrnehmun«:  d<*r  Aii**senwelt  un<!  der  Körpergeföhle  zu  bewirken 
haben,  eine  bemerkenswerthe  Aehnlichkeit  mit  den  bei  psychogenen, 
d.  h.  hysterischen  Zustunden  beobachteten  halbseitigen  Gefühls- 
IShmungen.  I>ie>e  können  auch  mit  Ausfall  der  ^uskel£:efühle  einher- 
gehen, und  mit  halbseitiger  Lähmung  complicirt  sein.  Auch  solche 
Störungen  werden  von  tlen  Hysterischen  auffällig  gering  veranschlagt, 
oft  gar  nicht  bemerkt:  eine  Thatsache,  die.  wie  ich  mich  wiederholt 
überzeugte,  älteren  Aerzten  sehr  geläufig  ist,  welche  in  letzten  Jahr- 
zehnten durch  Charrot,  Ch.  Pitres.  Pierre  und  .1.  Janet  eingehend 
erörtert  wurde. 

Charcot  hat  unter  anderem  darauf  hingewiesen,  wie  furchtbar  die 
Fühllosigkeit  des  Gesichtes  bei  Tabes,  die  tabische  Gesichtsmaske, 
empfunden  wird,  während  den  Hysterischen  solche  Anästhesien  ganz 
gleichgiltig  bleiben. 

Als  drasti Viehes  Beispiel  sei  hier  kurz  die  Beobachtung  J.  Janet's 
mitgetheilt,  den  ein  Mädchen  um  Rath  frag  wegen  eines  „höchst  lästi- 
gen" Vertaubungsgefflhles  in  der  rechten  Hand  nach  einer  Verletzung: 
die  Untersuchung  ergab  aber  eine  vollständige  Fühllosigkeit  der  linken 
Körperhälfte,  wovon  die  Patientin  nichts  wusste  und  nichts  klagte. 

Zum  Verständnisse  der  hysterischen  Empfindungslähmungen  ist  eine 
ärztliche  Psychologie  unentbehrlich. 

Bei  vielen  derartigen  Fällen  erwächst  der  Eindruck,  dass  die 
Flmpfindungsleituug  zum  Theil  von  statten  geht,  dass  aber  jener 
contralste  Apparat  versagt,  welcher  die  bewusste  Wahmehmung,  die 
Apperception  des  zugeleiteten  Emptindungsreizes  zu  leisten  hat. 

Aber  nicht  allein  die  Wahniehmungen,  sondern  auch  die  Erinne- 
rung an  diese  Wahrnehmungen  können  bei  Hysterischen  ausfallen, 
nicht  nur  die  Empfindungen,  sondern  auch  die  Vorstellungen,  die  sich 
auf  eine  Körperhälfte  oder  eine  Gliedmasse  beziehen,  können  verloren  gehen. 

J.  Janet  1)  formulirt  derartige  Beobachtungen  so:  „elles  (anestesies) 
intcressent  non  seulemeut  la  Sensation  mais  encore  la  memoire  et  les 
sentiments."  Er  hebt  hervor,  dass  bei  Verlust  der  visceralen  Empfin- 
dungen auch  die  Schamgefühle  verloren  gehen. 

Die  Psychologie  der  Herdsyniptome  —  um  das  Frühere  zu- 
sammenzufassen —  besonders  der  Gehirnrinden  Verletzungen  wurde  bei 
dem  allgemeinen  Bestreben,  äusserlich  eruirbare  Herdsymptome  zu 
finden,  vielleicht  zu  wenig  berücksichtigt;  und  doch  kommt  dieser 
subjectiven  Symptomatik  gewiss  ein  hoher  Werth  zu,  sowohl  für  die 

1)  Anestliosics  Diniimnaire  de  Physiologie. 
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diagnostischen  Aufgaben,  als  auch  für  da:»    practische  Verständniss  d»-> 

Kranken. 

Dies  war  der  Leitgedanke,  der  mich  zur  Mittheilung  der  folgi-iiden 
Fälle  von  Herderkrankungen  der  sensorischen  Central  Stationen  d*.-« 
Grosshimes  veranlasste. 

Fuchs,  Johann,  64  Jahre  alt,  gewesener  Lohnkoi^cher  au^  Feldkir»*:.'-n 
ig  Steiermark. 

Ans  der  Vorgeschichte  ist  nur  zu  emiren,  dass  der  Kranke  vor  riei^n 
Jahren  eine  schwere  Schädel Tcrlctzung  erlitt  und  seither  laub  ond  psych -^ch 
schwer  verändert  ist. 

Bei  der  Aufnahme  am  11.  November  1897  in  da>  Grazer  Krankenhaus 
kam  der  Kranke  in  erregtem  Zustande  und  sehr  geschwäizig  zur  ärztlichen 
Uotersuchung.  Er  ist  über  seine  Lebenslage  klar,  unier^heidei  und  kriw^in 
liemiich  zutreffend  seine  Umgebung.  Seine  allgemeinen  Leben 5Vfrhältrii<5e 
berichtet  er  spontan  ab  und  zu  richtig,  zeigt  jedoch  einen  sehr  abgerissenen 
Gedankengang,  verweilt  nie  bei  einem  Thema.  Gleich  bei  Anfang  der  l'nvr- 
suchuDg  war  es  ersichtlich,  dass  der  Patient  auf  Geräusche,  auf  Zunife.  ja 
auf  den  stärksten  Lärm  nahe  beim  Ohr  nicht  reagirt.  Es  ist  lei  ihm  a>i«-h 
kein  Bemühen  ersichtlich,  die  Gespräche  und  Fragen  des  Arzi«*^  zu  >errie':.fuen 
oder  zu  verstehen.  Er  reagirt  auf  keine  Frage  und  refleciin  auch  seir.er>^i's 
niemals  auf  eine  Erwiderung  oder  Beantwortung  seitens  der  Vmii^huus.  A'jf 
Geberdenzcichen  ist  er  viel  besser  zuganglich.  NVenn  auf  da-*  Ohr  i:»ze  :rt  -"j^r 
eine  lauschende  Geberde  ausgeführt  wird,  so  erklärt  der  Kranke  jel«'smal.  er 
höre  die  Glocken  seines  Heimathsortes ,  er  höre  ,.uno[eheu<^rlich  Sahire."!",  f-r 
höre  mehrere  Personen  Namens  Sieffelbauer  und  Eisner,  welche  ihm  1*-* haft 
in's  Ohr  schreien,  über  deren  Zurufe  er  sich  öfters  bekhigt.  Durch  Kirif  Iri lö- 
schende Geberde  veranlasst,  giebt  er  an,  es  werde  ihm  zugerufen:  -berTejf^l 
soll  dich  holen,  das  Donnerwetter  soll  dich  erschlagen-*.  Er  höre  aiich  -irrau- 
licbe  Lieder"  singen.  Stanzt  und  Vi  erzeilige  und  dass  la^se  ihm  k-ine  I^jhe. 
Er  höre  das  Alles  wie  in  einem  feinen  Telegraphen,  aur-h  seine  Feinde  draus-f-n 
boren  auf  Alles,  was  Patient  spreche  und  geben  darauf  Aniw«.n.  B-i  d^-m  ge- 
schwätzigen Patienten  fallt  es  auf,  dass  er  dieselben  Wone.  die-^'.len  ^H'/.f 
vielmals  wiederholt,  zum  Theil  ganz  neue  selbstgebildete  Wone  g'^Vrau-K'. 
mitunter  verstümmelte  Worte  bringt.  Statt  der  BezeichnuLiren  der  Gei.'eri-'äri'ie 
gebraucht  er  Umschreibungen. 

Es  gelingt  oft  mit  dem  Patienten  «^ich  schriftlich  zu  vers^H^diL'en.  und  er 
selbst  giebt  wiederholt  an ,  dass  er  deutsch  und  lai»^ini-ch  srhrelKen  k'inn'e 
nnd  viele  Bücher  gelesen  habe,  es  ist  jedoch  auffalliir,  da«-N  er  h^rifltf  fal-'h 
liest.  So  liest  er  z.  B.  statt  „gefallen^  ^.geboren**,  statt  -Aniwori-  -a<h*«^ni/-- 
Töll'*,  statt  „finster"  liest  er  „Hesse",  statt  ^geflucht-^  lie^t  er  .iresunM-.  Vieie 
Worte  jedoch,  insbesondere  Zahlen  liest  er  zutreffend.  Als  er  schriftlich  üher 
seine  Taubheit  befragt  wurde,  stellte  er  diese  in  leldiafier  und  gereizter  W-i-*- 
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in  Abrede,  er  sei  gar  nicht  taub,  er  höre  alles  ganz  gut  und  höre  den  Steffel- 
baucr  reden.  Es  ist  dabei  hervorzuheben  ein  stets  gelingender  Versuch.  Wenn 
durch  Schrift  oder  durch  lauschende  Geberden  der  Patient  zum  Aufhorchen, 
zur  Aufmerksamkeit  veranlasst  wird,  so  treten  sofort  mit  verstärkter  Heftigkeit 
seine  Gehörshallucinationen  auf.  Niemals  wird  aber  durch  diese  auditive  Auf- 
merksamkeit die  Wahrnehmung  der  absichtlich  gesetzten  Geräusche  zu  Stande 
gebracht.  Was  die  Schrift  des  Patienten  anbelangt,  so  ist  zunächst  zu  be- 
merken, dass  die  rechte  Hand  des  Patienten  viel  stärker  zittert,  als  die  linke 
Hand.  Das  Schreiben  geschieht  mit  grosser  Anstrengung  und  rascher  Ermü- 
dung. Das  Abschreiben  geht  meistens  fehlerlos  vor  sich,  beim  spontanen 
Schreiben  (mit  Kreide  und  Tinte)  sind  öfter  vollkommen  sinnlose  und  offenbar 
falsch  geschriebene  Worte  zu  verzeichnen.  So  schreibt  er  z.  B.  statt  „taub" 
„dessen",  statt  „Krankheit"  schreil)t  er  „Rede".  Diese  Paragraphie  wird  bei 
längerem  Schreiben  ersichtlicher.  Khe  er  sich  zum  Lesen  und  zum  Schreiben 
setzt,  nickt  er  und  wehrt  er  unwillig  die  störenden  Stimmen  vom  rechten  Ohre 
ab.  Er  scheint  überhaupt  mehr  am  rechten  Ohre  zu  halluciniren.  Sowie  er 
beim  Gespräche  einmal  gebrauchte  Worte  öfter  wiederholt,  so  liest  er  dieselben 
Worte  auch  wiederholt,  selbst  wenn  er  nicht  gleichlautende  vor  sich  hat. 

20.  November  1897.  Während  der  ganzen  Zeit  ist  es  auffällig,  dass  der 
Kranke  beide  Ohren  fest  mit  Watte  verstopft  und  die  Ohren  mit  Binden  zu- 
schnürt; er  wehrt  sich  verzweifelt,  wenn  man  ihm  diese  Tampons  entfernen 
will.  Unzählige  Male  wiederholt  er  eintönig  „Ohren  zustopfen",  „warm  ein- 
binden". Der  Kranke  hilft  rüstig  mit  bei  allen  häuslichen  Arbeiten,  er  kennt 
die  Aerzte  als  solche,  kommt  ihnen  freundlich  entgegen,  liebt  es  kleine  Geld- 
beträge abzubetteln;  auch  im  V'^erkehr  der  Mitkranken  ist  es  ersichtlich,  dass 
er  niemals  auf  deren  Ansprachen  oder  Anfragen  reagirt,  sondern  unaufhörlich 
geschwätzig,  durch  keinen  Zuruf  unterbrochen,  seinen  Gedankengang  fortspinnt. 
Es  fällt  ihm  sonst  nie  auf,  dass  er  bei  den  Sprechbewegungen  der  Mitkranken 
nichts  vernimmt.  Er  hat  es  übrigens  gelernt,  sich  allein  nach  dem  mimischen 
Ausdrucke  und  nach  den  Geberdczeichen  seiner  Umgebung  zu  richten.  Wenn 
der  Examinirende  die  Hände  auf  die  Ohren  legt  und  lauscht,  oder  wenn  die 
Aufmerksamkeit  auf  seinen  Ohren  gerichtet  wird,  gewinnen  jedesmal  die  Ge- 
hörstäuschungen an  Macht  und  Deutlichkeit  und  meistens  gcräth  der  Patient 
dann  in  zornigem  AfTSct  und  führt  oft  in  unflätigen  Worten  Zwiegespräche  mit 
diesen  angeblichen  Zurufen.  Stets  erklärt  er,  durch  Schrift  oder  Geberden- 
sprache interpellirt,  dass  er  nicht  taub  sei,  dass  er  alles  höre  und  gut  ver- 
stehe, wenn  er  taub  wäre,  könnte  er  nicht  alle  die  Schimpfereien  hören,  er 
er  höre  ,,fein  elektrisch  reden*^  Es  wird  dann  der  Versuch  gewöhnlich  so  an- 
gestellt, dass  der  Examinirende  nahe  vor  dem  (icsichte  des  Patienten  zu  ihm 
spricht  mit  Deutung  auf  die  Ohren;  jedesmal  beklagt  sich  dann  der  Patient, 
dass  die  draussen  so  lärmen,  dass  man  sein  eigenes  Wort  nicht  verstehe,  aber 
,,er  höre  ganz  gut'^  Die  aufgesetzten  Stiumigabeln  beachtet  er  nicht.  Als 
dann  durch  Zeichensprache  wieder  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Gehör  gelenkt 
wird,  so  giebt  er  wiederum  an,  alles  ganz  gut  zu  hören,  auch  wenn  statt  der 
Stimmgabel  irgend  ein  Holzstab  aufgesetzt  wird. 
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1.  December.  Die  otiatrische  Untersuch oni?  fProf.  Habermanni  eraa>» 
coinpiete  Taubheit  bei  normalem  Befunde  am  Trommelfell.  Sowohl  bei  Kin- 
fabning  des  Ohrenspiegels  sowie  bei  allen  Manipulationen  am  äusseren  Gehör- 
gange  erweist  sich  der  Kranke  auffällig  überempfindlich,  selbst  leichtes* An- 
blasen wehrt  er  mit  lebhaAem  AlTect  ab,  und  ersucht  auch  während  der  Ruhe. 
man  möge  ihm  nicht  so  „in's  Ohr  brüllen'*. 

Der  Kranke  zeigt  häufig  das  eigenthümliche  Bestreben  sich  seiner  l'm- 
gebuDg  wie  Schwerhörigen  gegenüber  durch  die  Schrift  versländlich  zu  machen, 
auf  welche  Weise  eben  bisher  die  Aerzte  mit  ihm  verkehrten.  Es  ist  nicht  er- 
sichtlich, durch  welche  Erwägungen  veranlasst,  er  dieses  erschwerte  Verstan- 
dig:nngsmittel  ergreift. 

Er  verlangt  häufig  nach  Hause,  bestimmt  zutreffend  die  Zeit,  die  er  bis- 
her auf  der  Klinik  zugebracht,  erinnert  sich  auch  sichtlich  an  frühere  l'nter- 
sttcbangen,  er  weiss,  dass  er  sich  hier  auf  einer  Irrenstaiion  befind^'t,  und  dass 
man  ihn  für  geistesgestört  hält.  Er  versichert  energisch,  dass  er  niclit  verwirrt 
im  Kopfe  sei,  dass  er  vielmehr  gescheidter  sei,  als  die  Wärter.  Spontan  briniri 
er  Wahnideen  vor,  dass  man  ihm  seine  Erbschaft  vorenthalte,  dass  man  seine 
Gedanken  höre  und  belausche,  dass  man  selbst  in  Wien  seinen  Naujen  nenne. 
Seine  Gehörsläuchungen  beschäftigen  ihn  auch  mitunter,  wenn  er  ruhiir  sich 
selbst  überlassen  wird,  er  selbst  klagt,  dass  ihn  auch  in  der  Nacht  die  Stim- 
men aufwecken,  meist  höre  er  seine  Feinde  sprechen,  oft  vernehme  er  auch  die 
Stimmen  seiner  Kinder  und  seiner  Frau.  Seine  Affecte  sind  meistens  nicht 
oachhaltig,  auch  seine  Wahnideen  zum  grossen  Theil  flüchtig. 

In  dem  vorliegenden  Falle  stosst  man  auf  die  an<Tkani)te  Schwie- 
rigkeit centrale  Taubheit  durch  Gehirucrkrankuiig  von  jener  Taubln-it 
XU  unterscheiden,  welche  durch  Störungen  im  Gehöroi^aiie  od*T  im 
\ erlaufe  des  Gehörnerven  entstanden  sind.  Für  eine  centrale  Lä^ion 
spricht  liier  der  Mangel  eines  Befundes  am  äusseren  Gehörorgane: 
weiterhin  die  restirenden  Störungen  des  Lesens  und  Schreibens. 

Bezüglich  letzterer  ist  hervorzuheben,  dass  wir  hier  einen  lanjre 
dauernden,  besser  lange  aufgelaufenen  Zustand  vor  uns  haben,  welcher 
wie  \iele  aphatische  Störungen  einer  weitgehenden  Rückbiidunz  und 
eines  theilweisen  Wiederersatzes  der  Functionen  fähig  war.  Wir  mü*^<eii 
also  im  Vorhinein  damit  rechnen,  dass  wir  es  hier  mit  R  e s  i  d  u  a  r  s  y  m  p  t  o - 
men  einer  in  früheren  Zeiten  viel  ausgeprägteren  Erkrankung  zu  thuii  halM-n. 

Die  hier  so  sehr  in  den  Vordergrund  gerückten  (iehr.r^hullucina- 
tionen  gestatten  wenigstens  die  Vennuthung  auf  eine  Erkrankung  (hs 
Schläfenlappens,  sowie  dieselben  von  Jackson,  Pick  und  anderen  be- 
züglich der  Gehörstäuschungen,  häufiger  noch  bei  halbseitigen  (iesichts- 
haliucinationen  nach  einseitiger  Verletzung  des  Hinterhaupt  läppen  s  nach- 
gewiesen wurden  1). 

1)  Lamy,  Hemianopsie  arec   hallucinatiuns   dans  la    parti«*  a)*olif>  du 


92  Prof.  G.  Anton, 

Dabei  darf  jedoch  nicht  verschwiegen  werden,  dass  auch  bei 
peripher- tauben  Patienten  Gehörstäuschungen    recht  häufig  vorkommen. 

Endlicii  spricht  die  fortdauernde  Psychose  mit  der  dauernden  In- 
tel] igen  zsch  wache  für  eine  gleichzeitige  Miterkrankung  des  Grosshims. 
In  vorliegendem  Falle  jedoch  erscheint  uns  auch  das  Verhalten  des 
Individuums  selbst  zu  der  gesetzten  Gehörstörung  ein  Beweis 
dafür,  dass  gerade  die  centralsten  Perceptionsorgane  für  die  Gehörs- 
empfindungen erkrankt  und  zum  Theil.  zerstört  sind.  Nicht  nur  das 
Rohmaterial  der  Gehörsempfindungen  kam  hier  in  Wegfall,  senden 
auch  die  dadurch  ausgelösten  Gedankenbildungen  und  Schlussbildungen 
erscheinen  mit  der  Erkrankung  aufgehoben.  Der  Kranke  selbst  scheint 
geradezu  die  Erinnerung  daran  verloren  zu  haben,  dass  er  früher  hörend 
war,  und  dass  die  Mundbewegungeu  seiner  Mitmenschen  in  früheren 
Zeiten  deren  Sprache  vermittelten;  eine  Beobachtung,  die  sich  l)ei 
peripher  Tauben  wohl  niemals  verzeichnen  lässt. 

Fall  !!• 

Ursula  Mercz.  1)  (Buchzahl  8544),  r)6jährige  Näherin,  war  vom  30.  No- 
vember 1894  bis  29.  Mai  1895  in  Behandlung  auf  der  Grazer  Klinik  für  Ner- 
venkrankheiten. 

Aus  der  früheren  Geschichte  der  Krankheit  war  nur  zu  erfragen,  dass  M. 
häufig  an  Schwindel  und  Kopfschmerz  litt,  dass  sie  schon  vor  vier  Jahren  der 
Umgebung  als  geistig  verändert  erschien  und  seit  zwei  Jahren  völlig  arbeits- 
unfähig war.    Die  Kranke  hat  dreimal  Frühgeburten  überstanden. 

Aus  dem  ärztlichen  Befunde  seien  einige  Thatsachen  hervorgehoben. 
Die  Kranke  war  in  ihren  Bewegungen,  besonders  im  Gehen,  durch  Schmerzen 
stark  behindert;  fast  alle  Nervenstämme  waren  enorm  druckempfindlich,  be- 
sonders entlang  der  Wirbelsäule.  Die  Knochen  waren  auffällig  beweglich  und 
nachgiebig.  Die  Gesichtshälften  symmetrisch,  die  Pupillen  reagirten  prompt. 
Der  Augenspiegelbefund  bis  auf  sUirke  Schlängelung  der  Venen  vollkom- 
men normal.    Die  Haut-  uud  Sehnenreflexe  waren  allorts  lebhafte. 

Im  Gespräche  war  es  bald  erkenntlich,  dass  die  Kranke  sich  auf  ver- 
schiedene Wörter,  besonders  Bezeichnung  von  Gegenständen  schwer  oder  gar 
nicht  besinnen  konnte,  dass  sie  gerne  Umschreibungen  gebrauchte.  Wenn  sie 
falsche  Worte  gebrauchte,  so  merkte  sie  dies  bald;  diese  Wahrnehmung  sowohl 
wie  das  Ausbleiben  der  gewünschten  und  gesuchten  Bezeichnungen  veranlasten 
lebhafte  Unlustäusserungen.  Am  besten  fand  sie  den  Sprachausdruck  für  den 
eigenen  spontanen  Gedankengang,  viel  schlechter  ging  es  mit  dem  Aussprechen 

champ  de  la  vision  (L'annee  physiologique  1895,  daselbst  findet  sich  auch  die 
diesbezügliche  Literatur). 

1)  Diese  Patientin  wurde  seiner  Zeit  im  Verein  der  Aerate  in  Steiermark 
vorgestellt.    Siehe  Mittheilungen  dieses  Vereins.  No.  3.  1896. 
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Ton  Erinnerungen  und  Bezeichnungen,  die  der  Arzt  von  ihrTerlamne:  *ie  tai 
dann  öfter,  man  möge  ihr  auf  die  Spar  helfen  und  sie  nicht  quälen. 

Die  Kranke  Hess  zeitweise  ein  minimal  erhaltenes  Gesichtsfeld  nacl:w»-i- 
sen,  welcher  Befand  aber  ofl  am  selben  Tage  dem  einer  completen  Amauri.>e 
wich.  Anfang  Januar  konnte  sie  zuweilen  Gegenstände  undeutlich  sehen  und 
erkennen,  z.  B.  einen  auf  die  Tafel  gezeichneten  Kreis,  ein  Dreieck,  eine 
Seheere,  ein  rothes  Band.  Dieser  Status  aber  wich  bald  einer  Tollsiän«!!- 
g«n  Erblindung,  während  Pupillenreaction  und  Augenspiegel bef und  nor- 
mal blieben. 

Die  Kranke  konnte  nun  Licht  und  Dunkel  nicht  mehr  unter>chei*i^n. 
nahm  keinen  Gegenstand  mehr  wahr,  weder  nahe,  noch  ferne,  auch  {>l>~>izliohe 
Annäherung  und  rasches  intensives  Beleuchten  lösten  keinen  Lid>chlag  au<. 
Der  Blick  war  in's  Leere  gerichtet,  eine  Fixation  war  nicht  nachweisbar. 

Es  war  nun  im  hohem  Grade  auffallend,  dass  die  Patientin  von  d.eser.i 
hochgradigen   und  später  vollständigen  Ausfall   ihres  Sehvermögen?  g-ar  iiicLt 
Notiz  nahm.  Die  sonst  so  klaghafte  Patientin  wurde  durch  diesen  Verlust  fä5t 
gar  nicht  behelligt.     Wenn  ihr  Gegenstände  zom  Benennen  vorgehalten  wur- 
den, so  tastete  sie  —  offenbar  nach  jahrelanger  Gewohnheit  —  sofort  danach, 
gab  sich  nie  Muhe,  mit  dem  Blicke  etwas  zu  erkennen.   Wurde  ihr  der  Gr:J*'n- 
stand  ferne  gehalten  oder  wenigstens  das  Berühren  verhindert,  so  naonie  5te 
anfs  Gerathewohl  irgend  einen  Gegenstand;   es   war  dabei  wuhl  er5ich:li«:h, 
dass  sie  hierin  —  wie  langjährig  Blinde  —  eine  gewisse  Uebung  im  Erraih^n 
akennen  liess«    Dies  zu  constatiren ,  reichte  uns  ihr  Sprachvern.ü:ien  irewi5>> 
vollkommen  aus.     Wenn  sie  direct  befragt  wurde  über  ihr  Sehvenrjr»gen ,  ?*» 
antwortete  sie  in  vagen,  allgemeinen  Ausdrücken,    „das  sei  eben  sf*.    in  d^-r 
•Jagend  sehe  man  besser".   Sie  versicherte  ruhig  und  treuherzig,  da^s  >ie  vor- 
gehaltene Gegenstände  sehe,  während  die  fast  tägliche  Untersuchung  da>  Ge- 
gentheil  bewies.     Sie   erklärte  auch  Dinge  zu  sehen,  die  ihr  gar  nicht  vor::*;- 
zeigt  wurden. 

Die  Kranke  war  sich  des  Verlustes  des  Seh vermögen^  nicht  bewu^>i, 
es  gab  dieser  Defect  auch  nicht  Veranlassung  zu  weiteren  Gedanken  iii.d 
Schlassbildongen,  zu  Kummer,  zu  Unlust.  Dies  zu  einer  Zeit,  wo  ihr  da-  F^-h- 
len  einer  Wortbezeichnung,  also  der  Erinnerung  eines  Sprachbildes  ^i'  hili-he 
Pein  verursachte. 

Eine  weitere  auffallige  Krankheitserscheinungen  war  dt^r  Mantrel  an 
räumlicher  Orientirung.  Die  Patientin  kann  sich  im  Zinimer,  in  dem  ^^i^ 
mehrere  Wochen  liegt,  nicht  zurechtfinden;  sie  findet  nicht  da«^  Ghts.  da^  ^te** 
M  derselben  Stelle  neben  ihr  steht,  weiss  nicht,  wo  ihr  Nachtka-ien ,  Na*hl- 
stuhl  etc.  stehen.  Sie  giebt  falsche  Richtungen  an,  wenn  sie  befrairt  wird,  wo 
die  Thüre,  oder  die  Zimmerfenster,  wo  der  Speisetisch  der  Kranken  >kh  b<^- 
finden.  Aber  auch  Gehörswahrnehmungen ,  welche  sicher  ajipercipin  wurd^-n, 
vermochte  die  Kranke  nicht  zu  localisiren.  Sie  hört  das  Ticken  der  Ihr  b'ri- 
derseils  auf  ca.  35  cm  Entfernung,  verlegt  es  aber  nahe  an  das  ()lir.  ^<rhr 
häufig  bestimmt  sie  die  Seite  falsch,  auf  der  sie  das  Geräusrh  walirniinnii; 
aoch  kann  sie  die  Bettseite  nicht  sicher  bestimmen,  auf  welclier  d<.'r  laut  -pie- 
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eilende  Examinircndo  stellt;  bei  heftigem  Anstossen  an  den  Bettrand,  also  bei 
Tastempfindungen,  kann  sie  sich  ziemlich  rasch  zurechtfinden.  Die  Unter- 
scheidung von  rechts  und  links  wird  trotz  langen  Besinnens  öfter  falsch  ge- 
troffen ;  die  Patientin  irrte  sich  bei  fünf  Fragen  hierüber  an  verschiedenen  Ta- 
gen zweimal. 

Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  die  Kranke  Tast-  und  Schmerzempfindunsren 
am  eigenen  Körper  ziemlich  gut  localisirt.  Sie  greift  auch  leidlich  geschickt 
zu,  wenn  sie  den  Auftrag  erhält,  die  Nase,  den  Mund,  das  Ohr,  Knie  etc.  selbst 
am  eigenen  Körper  zu  erfassen. 

Sie  bestimmt  gut  die  jeweilige  Ilaltungihrer  Gliedmaassen,  sie  ahmt  ohne 
grobe  Fehler  die  Bewegungen  und  Stellungen  nach,  welche  passiv  den  Glied- 
maassen der  anderen  Seite  gegeben  werden.  Sie  war  im  Stande  auf  Wunsch 
Kreise  und  andere  Figuren  in  der  Luft  zu  zeichnen  oder  in  Papier  mit  der 
Schcere  auszuschneiden. 

In  der  Erinnerung  waren  der  Kranken  Gesichts  Vorstellungen  erhalten. 
Sie  schilderte  —  soweit  ihr  Ausdrucksvermögen  reichte  —  ihre  Heiraath,  ihr 
Heimathshaus,  die  Hausthiere,  ihre  Grösse,  ihre  Farbe.  Dass  sie  dabei  bitter- 
lich weinte,  war  wohl  ein  normaler  Affect.  Die  Personen  ihrer  Umgebung  er- 
kannte sie  mittelst  Gehör-  und  Tastsinnes ;  es  fehlte  aber  völlig  das  Bestreben, 
sich  über  dieselben  eine  visuelle  V^orstellung  zu  bilden.  Der  körperliche 
und  psychische  Zustand  verschlechterte  sich  im  Mai  sichtlich;  im  Mai  wurde 
die  linke  Körperhälfte  parctisch,  die  rechte  Carotis  liess  nun  geringe  Pulsation 
tasten.    Die  Kranke  starb  nach  langem  Coraa  (29.  Mai  1895).     « 

Obductionsbefund. 

Das  Gehirn  war  im  Ganzen  nicht  hochgradig  atrophisch,  die Gefäss wände 
jedoch  waren  sehr  dick  und  klatTend.  Die  harte  Hirnhaut  war  merklich  ver- 
dickt und  war  beiderseits  an  der  Aussenseite  des  Hinterhauptshirnes  fest  an- 
geheftet, so  dass  bei  Abhebung  die  Gehirnsubstanz  mit  cibriss.  Diese  Anhef- 
tungsstellen  waren  auf  beiden  Seiten  fast  symmetrisch,  darunter  war  die  Ge- 
hirnoberfläche deutlich  eingesunken  und  die  Windungen  geschrumpft. 

Am  linken  Gehirne  war  daselbst  circa  ein  Kronenstück  breit  ein  Herd 
nachweisbar,  welcher  die  erste  und  zweite  Occipitalwindung  unterminirte  und 
bis  zum  Gyrus  angularis  reichte. 

Kin  horizontaler  Durchschnitt,  w^elcher  durch  diesen  Herd  gelegt 
wurde,  zeigte,  dass  derselbe  die  ganze  daselbst  befindliche  Marksubstanz  in 
eine  Cyste  verwandelte,  welche  auch  zum  grossen  Theile  die  Marksubstanz  des 
Gyrus  angularis  einnahm  und  bis  zur  äusseren  Wand  des  llinterhornes  reichte. 
Das  Hinterhorn  war  sehr  beträchtlich  erweitert,  nach  hinten  und  aussen  aus- 
gebaucht, so  dass  seine  Wandung  sich  den  äusseren  Rindengebieten  stellen- 
weise auf  2  mm  nähorte;  dies  offenbar  in  Folge  des  weitgehenden  Schwundes 
der  Marksubstanz  daselbst.  An  Horizontalschnitten,  welche  tiefer  unten  durch 
den  Uebergang  in\s  Uiiterliorn  geführt  wurden,  war  der  erwähnte  cyslische 
Herd  nicht  mehr  nachweisbar.     Dagegen  zeigten  sich  unterhalb  der  parallelen 
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Furche  bis  nahe  zum  Fusse  der  ZungenwinduDg  noch  zwei  kleinere  Horde  in 
der  Marksabstanz. 

Am  rechten  Gehirne  war  der  oberflächliche  Herd  der  Aussenseite  des 
Occipitalgehimes  symmetrisch  gelegen  und  nur  um  geringes  breiter.  Ein 
tjaerdurchschnitt,  welcher  senkrecht  auf  diesen  Oberflächenherd  geführt 
wardc,  zeigte  ähnlichen  Befund  wie  links:  einen  keilförmigen  Herd  im  Mark- 
lager des  Hinterhauptlappens ,  welcher  bis  zur  äusseren  Wand  des  hinteren 
Antheiles  des  Corna  posterior  hinausreichte  und  besonders  den  Gyrus  angu- 
laris aber  auch  den  Gyrus  occipitalis  I  und  II  unterminirte.  Der  ganze  Herd 
wies  verstopfte  GeßLsse  auf,  welche  offenbar  zur  localen  Necrose  geführt 
haben.  An  beiden  Gehirnen  betraf  diese  Erweichung  weitaus  überwiegend 
die  Marksubstanz,  welche  fast  elektiv  zerstört  wurde,  während  da- 
neben die  Rindensubstanz  mit  einem  schmalen  Marksaume  (Fibrae  propriac) 

erbalten  blieb. 

Die  Sehnerven  waren  beiderseits  bis  zum  Corp.  geniculatum  für  die  ma- 
kroskopische Besichtigung  unversehrt. 

Untersuchung  der  durchsichtigen  Abschnitte. 

Das  rechte  Gehirn  wurde  im  hinteren  Drittel  in  mikroskopische  Quer- 
schnitte zerlegt,  vom  linken  Gehirne  wurden  Horizontalschnitte  angefertijrt. 
Diese  Schnitte  sowie  die  folgenden  wurden  mit  Hämatoxylin  (Weigert  und 
Pal),  Carmin  und  Nigrosin  gefärbt. 

Die  zur  Beschreibung  ausgewählten  Schnitte  sind  in  den  Textfigureii 
skizzirt. 

1.  Querschnitt  durch  das  rechte  Gehirn,  durch  das  Spien ium  cor- 
poris callososi,  am  Zusammenflusse  desselben  mit  den  Fasern  der  Fascia 
dentata  vor  dem  vorderen  Ende  der  collateralen  Furche  (Schnittlinie  1,  Fi«^.  ni 
and  mj.  An  solchen  Schnitten  ist  eine  erbsengrosse  längliche  Degenerations- 
lone  mitten  in  den  Balkenfasern  nachweisbar;  die  mediale  und  convexe  Ge- 
himoberfläche  ist  noch  vollkommen  intact. 

In  der  Substanz  der  Faserbahnen  ist  im  Niveau  der  Mitte  der  äusseren 
Ventrikel  wand  ein  Degenerationsfeld  der  Projectionsfasern  und  des  unteren 
Langsböndels  ersichtlich,  ein  Viereck  mit  Durchmesser  von  ca.  4  mm.  Die-^e 
Zone  findet  ihre  Fortsetzung  in  einem  schmalen  Degenerationsstreifen,  welclier 
sich  im  Fasergebiete  der  Corona  radiata  aussen  vom  Tapetum  einschiebt  und 
bis  zur  Basis  der  Ventrikel  wand  reicht.  Aussen  und  ventralwärts  von  dem 
einstrahlenden  Balkenkörper,  nahe  dem  Durchschnitte  der  Scheilelwindung  sind 
zwei  verwaschene  Degenerationszonen  nachweisbar,  welche  wir  für  die  Fort- 
setzungen des  fronto-occipitalen  und  des  Bogenbündels  hallen. 

Zu  eni'ähnen  ist,  dass  das  vordere  Mark  d^r  Spindehvin<luny^  an  der 
Basis  des  Schläfelappens  ohne  einen  wahrnehmbaren  Erweichiing'ihord  auf- 
fällig gelichtet  erscheint, 

2.  Ein  Schnitt  gefuhrt  hinter  dem  Balkenkörper  und  vor  l'nibie- 
S(ung  des  Gyrus  fornica-tus  (Schnittlinie  2,  Bild  a).  An  solclien  Schnitten  ist 
'ier  hier  vorhandene  Balken   mit  Ausnahme   eines   kleinen  ventralen  Tlieile> 
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(Pars  inferior  forc.)  degenerirt;  dagegen  mengen  sieb  an  der  lateralen  Wand 
zahlreiche  schwarz  gefärbte  Nervenfasern  dem  gelichteten  Tapetum  zu.  Sie 
biegen  von  innen  herum  und  scheinen  theilweise  dem  Faserzuge  des  Cingu- 
lums  zu  entstammen.  Das  obere  Mark  der  convexen  Oberfläche  ist  bis  auf  die 
Fibrae  propriae  fast  vollständig  verödet,  so  dass  die  letzteren  Fasern  bei  Hac- 
matoxylinfärbung  sich  wie  Tintenstriche  schwarz  abheben.  Die  totale  Degene- 
ration betriirt  vor  der  Mitte  der  äusseren  Ventrikelwand  an  nach  oben  auch  die 
Zone  der  Corona  radiata  und  des  unteren  Längsbündels. 

Aussen  von  der  Basis  des  Ventrikels  ist  ein  neuer  Erweichungsherd 
zu  constatiren,  welcher  das  Mark  der  II.  und  III.  Schläfen  wind  ung  fast  voll- 
ständig zerstört  und  siclf  in  Continuität  zeigt  mit  einem  kleinsten  Erweichungs- 
herde,  welcher  gerade  aussen  unter  der  Ventrikelwand  die  Corona  radiata  und 
und  das  untere  Längsbündel  unterbricht  (Herd  Fig.  a).  Die  mediale  Wand 
unterhalb  des  Balkens  ist  unversehrt,  nur  in  der  Schichte  der  Projectionsfascrn 
daselbst  ist  ein  schmaler  Degenerationsstreifen  ersichtlich.  Das  Faserbündel 
des  Cingulums  ist  intact;  oberhalb  des  Balkens  geht  vom  Areale  dieses  Bün- 
dels eine  Schichte  von  Fasern  transversal  und  im  Bogen  nach  aussen  (F.  tr. 
Figur  a). 

3.  Querschnitte  zwischen  Beginn  des  Cuneus,  hinterer  Umbeugungsstelle 
des  Gyrus  fornicatus  und  der  Striae  tectae  und  des  Fasciculus  cinguli  (Schnitt- 
linie 3). 

Die  obere  Partie  der  Balkenzange  an  sich  vollkommen  degenerirt  bis  zur 
Nähe  des  unteren  Theiles  der  Balkenzange  (Pars  parva).  Vom  Cingulum, 
welches  hier  am  Schnitte  medial  den  Balken  einschliesst,  scheinen  zahlreiche 
Fasern  in  letzteren  einzugehen.  Der  obere  Theil  dieses  Faserzuges  sendet  noch 
Fasern  transversal  nach  aussen,  deswegen  deutlich  ersichtlich,  weil  die  übrigen 
Fasern  sehr  spärlich  vorhanden  sind;  denn  das  obere  Hemisphärenmark  ist  an 
der  convexen  Fläche  bis  auf  die  Fibrae  propriae  vollkommen  faserlos. 

An  dem  oberen  Zweidrittel  der  lateralen  V^ en tri kel wand  sind  auch  hier 
die  Fasern  der  Corona  radiata  und  des  unteren  Längsbündels  vollständig  ver- 
schwunden. Das  Tapetum  ist  von  dieser  Stelle  nach  oben  von  wenigen  normal 
gefärbten  Fasern  besetzt.  Die  Marksubstanz  der  II.  und  III.  Schläfewindung 
ist  auch  hier  vollständig  erweicht;  im  selben  Niveau  theilt  eine  sckmale  Dege- 
nerationszone bis  nahe  zum  Ventrikel  die  Sehstrahlungen  und  das  untere  Längs- 
bündel. Das  mediale  Tapetum  bis  zur  unteren  Kante  der  Ventrikel  wand  ist 
gut  erhalten.  Nach  aussen  davon  breitet  sich  eine  äusserst  schmale  Degenc- 
rationszone  im  (iebiete  der  Projectionsfasern  der  medialen  Wand  aus. 

4.  Hinterstes  Ende  des  Gyrus  fornicatus  und  Beginn  des  Cuneus 
(Schnittlinie  4).  Das  obere  Splenium  des  Corpus  callosum  hat  mehr  Zuwachs 
von  markbaltigen  Fasern  erhalten;  am  Ventrikeldache  erweist  es  sich  noch 
vollständig  degenerirt;  in  der  Marksubstanz  der  äusseren  oberen  Heraisphären- 
windungen,  insbesondere  unterhalb  des  Sulcus  interparieto-occipitalis  ist  eine 
grosse  Erweichungsstcllo,  welche  bis  nahe  zum  Ventrikel  reicht,  jedoch  die 
Fibrae  propriae  des  erhaltenen  Uindengebiots  intact  lässt. 

In  der  Teniporalgegend  hat  sich  die  erwähnte  Erweichung  und  Substanz- 
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lürke  auf  die  IL  Schlafenwindang  beschränkt.  Das  Tapetam  an  der  lateralen 
Wand  ist  degenerirt,  das  Tapetum  an  der  medialen  Wand  ist  unterhalb  des 
grossen  Äntheiles  der  Balkenzwinge  rollkommen  intact.  Der  schmale  Degene- 
rationsstreif, welcher  untere  Längsbändel  und  Sehbahnen  durchtrennt,  ist  in 
derselben  Aasdehnung  wie  früher  vorhanden.  Das  Mark  der  medialen  un- 
teren Windung  (Gyrus  lingulis  et  fusifonnis)  ist  dunkel  gefärbt  und  mit  Mark- 
fasem  am  besten  versehen,  mit  Ausnahme  des  mittleren  Stratums  der  Projec- 
tionsbahnen,  welche  einen  degenerirten  schmalen  Streifen  darstellt. 

5.  Querschnitt  durch  den  vorderen  Cuneus  etwa  Y2  ^°*  hini»*r 
«iemZosammenfluss  der  Fissura  calcarina  und  parieto-occipitalis  (Schnitilinie  .k 
Bild  b).  An  diesen  Schnitten  ist  die  l'nterminirung  des  convexen  Theile^  d»T 
Heaiispbären  am  weitesten  gediehen. 

Die  gesammte  Marksubstanz  nach  oben  und  nach  aussen  vom  Dache  des 
Hintcrhomes  ist  in  eine  Lücke  verwandelt.  Die  Rindensubstanz  daselbst  zum 
Theil  erhalten,  aber  verödet.  Die  Erweichung  trifft  von  aussen  her  noch  1^-^ie 
des  Forceps  major  bis  nahe  zur  Ventrikelwand. 

Dieser  Rest  des  Forceps  major  ist  hier  fast  vollständig  erweicht  und  «ie- 
geoerirL  Die  Sehbahnen  und  das  untere  Längsbündel  hören  im  Niveau  1  crm 
anter  dem  Ventrikeldache  auf.  Der  vorerwähnte  Degenerationsslreifen 
ist  unterhalb  des  Ventrikels  bis  zur  Fissura  calcarina  um <reböjren 
(d.  0.  Fig.  b)  und  nimmt  fast  vollständig  das  Projectionsfeld  des  Gyrus  lin- 
snalis  ein. 

Die  gesammte  Marksubstanz  des  Gyrus  lingualis  i>i  anson^t  am  be>t»n 
Mier  allen  Gehirnpartien  gefärbt.  Der  Vicq  d'Azyr'sche  Streifen  ist  in  der 
Fissara  calcarina  erhalten ;  desgleichen  das  Tapetum  an  der  unteren  und  an 
der  medialen  Ventrikelwand  bis  nahe  zum  Forceps  major. 

Die  Marksubstanz  des  Praecuneus  ist  bis  auf  die  Fibrae  propriae  >iark 
gelichtet.  Die  Markfasern  der  unteren  Partien,  insbesondere  der  unteren  Schläfe- 
Qnd  Spindel  Windung  viel  besser  erhalten. 

6.  Querschnitt  am  Schlüsse  des  Ventrikels,  durch  den  Cuneus  ^^^cm 
Tom  Hinterhaupthimpole  entfernt  (Schnittlinie  6,  Bilde».  Solche  Sclmiiie 
treffen  noch  einen  grossen  Theil  des  Erweichungsherdes,  welcher  d«n  Civm^ 
occipitalis  superior  zerstörend,  keilförmig  nach  unten,  innen  sich  er-ireckt  Li-» 
zwLinie,  welche  den  Ventrikelschluss  markirt  und  auch  noch  die  obere  äu-^^ere 
Balkenregion  betrifft. 

Diese  ganze  Gegend  erweist  sich  in  ihren  medialen  Aniheilen,  insbe- 
:^ondere  der  oberen  und  unteren  Lippe  der  Fissura  calcarina, 
sowie  in  den  unteren  Partien  besser  gefärbt.  Die  Balkenfasem  sind 
liier  bis  auf  einen  dünnsten  Belag  des  medialen  Tapetum  zerstört  und  deir»iicrirt. 

Die  Projectionsfasern  und  die  des  Fasciculus  longitudinali«^  inferior  bil- 
den hier  im  Querschnitt  einen  Haken  mit  senkrechtem  äusseren  und  horizon- 
talem inneren  Schenkel. 

In  der  Mitte  des  ganzen  Querschnittes  werden  sie  von  dem  oberen  Krwi-i- 
«-hungsherde  erreicht  und  hören  nach  oben  zu  plötzlich  auf.  Das  Hinterhorn 
151  hier  durch  eine  V'erwachsungslinie  markirt,  welche  innen  von  d«ii  ^es«'hil- 
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dertcn  Zacken  fast  parallel  zieht.  Die  erwähnte  Degeneration szonc,  welche 
unter  dem  Ventrikel  medialwärts  zog,  hat  sich  nun  fast  vollständig  imGyr. 
lingualis  etablirt,  und  hebt  sich  daselbst  in  der  Zone  der  Projeetions- 
fasern  als  eine  helle,  fast  faserlose  Zone  von  der  Umgebung  ab.  Bei  schwacher 
mikroskopischer  Vergrösserung  ist  ersichtlich,  dass  an  der  medialen  Wand 
auch  von  oben  herab  eine  sehr  schmale  Degenerationszone  herabzieht,  welche 
sich  mit  dem  geschilderten  lichten  Felde  im  Gyrus  lingualis  vereinigt. 

Die  Marklager  am  Grunde  der  Fissura  calcarina  bestehen  also  aus 
folgenden  Antheilen: 

1.  Die  Eigenfasern  der  Windungen  der  Fissura  calcarina  (Stratum  cal- 
carinum) ; 

2.  Eine  vom  Erweichungsherde  ausgehende  degenerirte  Zone  des  Pro- 
jectionssystems,  welche  vom  Grund  der  Fissura  parieto-occipitalis  an 
der  medialen  Wand  herabzieht  und  in  die 

3.  degenerirte  breitere  Projectionszone  des  Gyrus  lingualis  einmündet; 

4.  Ein  dünnster  Tapetumbelag  der  Balken  fasern  parallel  der  Ventrikel- 
linio  vom  Splenium  corporis  callosi  bis  zu  den  Fasern  des  Gyrus 
lingualis  herabreichend. 

Wie  man  an  den  makroskopischen  Durchschnitten  von  da  nach  rückwärts 
ersichtlich,  wird  der  geschilderte  keilförmige  Herd  rasch  kleiner,  so  dass 
2Y2  ^^  vom  Hinterhauptspol  entfernt,  die  Occipitalwindungen  nicht  mehr  ver- 
letzt erscheinen. 


Von  den  an  «gelegten  Horizontal -Durchschnitten  durch  das  linke 
Gehirn  seien  folgende  Ebenen  kurz  beschrieben: 

1.  An  Schnitten,  welche  über  das  Ventrikeldach  bis  nahe  zum 
Niveau  der  Balkenzange  angefertigt  wurden  und  nach  hinten  aussen  zu  dem 
Herd  trafen  (Schnittlinie  I.),  war  es  bald  ersichtlich,  dass  der  Herd  in  den 
Ehenen  des  Gyrus  angularis  und  der  oberen  Occipitalwindungen  eine  weit- 
ji:ehonde  Durchtrennunir  der  Faserbahnen  fast  des  gesammten  Occipitalmarkes 
b<  wirkt  hat,  so  dass  nur  etwa  4  mm.  der  Marksubstanz  des  quer  gegenüberlie- 
genden Vorzwickels  erhalten  waren.  Die  Kindengebiete  nach  aussen  vom  Herde 
waren  stellenweise  —  besonders  an  Hämatoxvlinschnitten  ersichtlich  —  voll- 
koniinen  ihrer  Marksub>taiiz  beraubt;  mitunter  waren  nur  die  von  einer  Win- 
dung zur  nächsten  gehenden  U förmigen  Fibrae  propriae  erhalten,  welche  wie 
jene  (Querschnitte  als  dunkelgefärbte  schmale  Striemen  auf  diese  Art  deutlich 
und  isolirt  hervortreten. 

Der  rückwärtige  Abschluss  des  Hinterhauptlappens  und  die  Windungen  an 
<lcr  medialen  Wand,  waren  relativ  am  besten  erhalten.  Die  vorhandenen  hin- 
tersten Antheile  des  Gyrus  angularis,  ein  Theil  der  II.  Hinterhauptswindung, 
waren  vollkommen  zerstört.  Die  Marksubstanz  des  Hinterhauptlappens  war 
grössieniheils  daselbst  in  eine  Cyste  verwandelt,  welche  nach  vorne  bis  in  die 
Frontalebene  des  nalkenforce])s .  nach  rückwärts  bis  in  die  Frontalebene  der 
Fi^>;u^a  par.  oecipiial.  reichte.  Der  Herd  betraf  noch  die  hintersten  Ausbrei- 
liiMü>gc'|.i.;ie  d(M'  IJalkeri/anue. 
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2.  Aaf  üarcbschnitten,  welche  innen  durch  die  Mitte  des  Sehhügels  und 
aussen  unter  dem  Rande  des  Operculums  gefuhrt  wurden,  hat  der  geschilderte 
Herd  sein  Ende  erreicht  (Schnittlinie  IL,  med.  Skizze). 

Das  Hinterhorn  daselbst  ist  beträchtlich  ausgebaucht,  seine  Wandung 
nihert  sich  den  äusseren  Rindengebieten  stellenweise  bis  auf  2  mm:  dies  offen- 
bar in  Folge  des  weitgehenden  Schwundes  der  Marksnbstanz  daselbst. 

Die  Marksobstanz  des  äusseren  convexen  Occipital-Antheiles  ist  noch 
hochgradig  gelichtet.  Viel  besser  erhalten  erscheint  die  Markzone  der  media- 
leo  Wand.  Das  Tapetum  der  (äusseren)  Ventrikelwand  ist  bis  zum  Nucleus 
(aadatus  ?o] Island  ig  degenerirt. 

Was  nun  die  centralen  Projectionsbahnen  (z.  Th.  Sehbahnen)  anbe- 
langt, so  ist  auf  solchen  Schnitten  folgender  Befund  zu  verzeichnen. 

Das  PulTinar  des  Sehhügels  erscheint  viel  lichter  and  faserarmer  als  die 
übrigen  Sehhügelganglien. 

Von  da  ab  zieht  sagiltal  nach  hinten  ein  dünnes  (1  mm  breites)  Bündol 
dieser  Bahnen,  welches  nach  hinten  zu  rasch  abnehmend,  in  der  mittleren 
Ebene  des  Ventrikels  bis  auf  einzelne  Fasern  aufhört  und  durch  eine  Degene- 
ntionszone  ersetzt  wird:  von  da  bis  an  die  Spitze  des  Ventrikels  erscheint 
Qoch  einmal  im  Areal  der  Sehbahnen  ein  dünnster  Streifen  markhaltiger  Fasern. 

Nach  Schluss  des  Hinterhorns  ist  rückwärts  eine  langiresireckie  Ver- 
wachsnngszone  nachweisbar,  an  welche  intacte  Balkenfasem  sich  schliessen: 
die  aussen  anschliessende  Zone  der  Corona  radiata  stellt  eine  breite  Degene- 
tionszone  dar.  Die  Marksubstanz  des  hier  horizontal  getroffenen  Cuneus  zeigt 
nur  ihre  mittlere  Zone,  welche  den  Seh  Strahlungen  entspricht,  als  einen  farb- 
losen Streifen. 

Es  muss  bemerkt  werden,  dass  auch  an  Florizontalschnitten  noch  kleine 
Erweichungsherde  gefunden  wurden,  ähnlich  postirt,  wie  bei  den  t^ner- 
schnilten  im  Gyrus  temporalis  II.  und  III.,  sowie  am  hintersten  Ende  des 
Patamens. 

Der  Fasciculus  longitudinalis  inferior  ist  an  der  lateralen  Wand 
nur  spurenweise  nachweisbar  in  Gestalt  eines  dünnsten  Streifens,  welcher  er^t 
von  der  Mitte  der  Ventrikel  wand  nach  rückwärts  zu  an  solchen  Sehn  inen  er- 
sichilich  wird. 

3.  An  Durchschnitten,  welche  durch  das  Corpus  geniculaium  externum 
wid  durch  den  Uebergang  des  Hirnschenkelfusses  in  die  Capsula  interna  l'^- 
fiihrt  wurden,  zeigte  sich  desgleichen  das  Hinterhorn  bedeutend  au^2ebauf*lit 

Schnittlinie  111.,  Bild  d).  Die  Umgebung  des  Corpus  geniculaium  exiernum. 
i.  e.  das  untere  Wer  nicke 'sehe  Feld,  ist  an  den  hinteren  und  äu>seren  An- 
üieilcn  im  Vergleiche  zu  Controlschnitten  an  gesunden  Gohimen  ein  weni" 
abgeblasst;  von  da  zieht,  den  Sehstrahlungen  entsprechend,  ein  breiter.r  Strei- 
fen intacter  Fasern  an  der  äusseren  Ventrikelwand  nach  rückwärts .  aurh  die'»-r 
vird  in  der  mittleren  Gegend  des  Ventrikels  durch  einen  kleinen  Herd  in  d.-n 
Schläfewindungen  ununterbrochen  und  (Herd  Bild  dj  durch  eine  Degr-ne- 
rationszone  ersetzt. 

Die  mediale  Wand  ist  an  solchen  Schnitten  schon  unterhalb  d^r  Fis^ura 

7* 
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calcarina  getroffen,  am  Gyrus  lingualis  ist  in  der  Zone  des  Projectionssystems 
ein  lichter  degenerirter  Streifen  nachweisbar.     Ansonst  ist  die  Marksiibstanz  • 
der  Medialwand  am  besten  erhalten. 

Das  Corpus  geniculatum  externum  ist  entschieden  verkleinert  und  in  sei- 
nen inneren  Antheilen  faserann,  atrophisch. 

Der  Fasciculus  longitudinalis  inferior  ist  in  den  vorderen  Par- 
tien (Ebene  des  Sulcus  parallelis)  nur  mit  wenig  Fasern  vertreten ;  wiederum 
beginnt  erst  in  der  hinteren  Hälfte  der  äusseren  Ventrikel  wand  ein  Rest  dieses 
Bündels,  welcher  als  dünner,  dunkler  Streifen  bis  nahe  zum  Hinterhauptspol 
verfolgt  werden  kann  (F.  1.  i.).  Das  Tapetum  der  äusseren  Ventrikelwand 
ist  auch  hier  vollständig  degenerirt,  erst  im  Bereiche  der  Verwachsungslinie 
des  Ventrikels  wird  die  Tapetumzone  wieder  durch  markhaltige  Fasern  ausge- 
füllt.   Das  Tapetum  der  medialen  Wand  ist  intact. 

Die  Marksubstanz  der  Convexität  daselbst  bis  vor  zur  Syl  vi 'sehen  Grube 
ist  im  Allgemeinen  etwas  faserärmer  geworden. 

Zwischen  dem  Corpus  geniculatum  externum  und  den  äussersten  Anthei- 
len dos  Pes  pedunculi  ist  an  solchen  Schnitten  ein  2  mm  breites  Bündel  er- 
sichtlich, welches,  von  der  Vierkügelgegend  kommend,  bis  zum  hinteren  Ende 
des  Putamen  zieht,  und  von  da  nach  hinten  zu,  aussen  vom  Wernicke'schen 
Felde  umbiegt  (f.  n.  r.).  Wir  halten  dasselbe  für  die  Verbindung  des  rothen 
Kernes  mit  der  Grosshimrinde  (Dejerine). 

4.  Auf  Durchschnitten,  welche  durch  den  untersten  Theil  des  Corpus 
geniculatum  externum,  durch  den  Tractus  opticus  und  durch  die  Commissura 
anterior  gehen  (Schnittlinie  IV.,  Bild  e),  ist  zunächst  ersichtlich,  dass  die 
Fasern  des  Occipitalhirnes,  welche  der  Corona  radiata  angehören,  sich  zwar 
noch  blass  von  der  Umgebung  abheben,  aber  rioch  mit  voller  Breite  an  der 
lateralen  Wand  des  Ventrikels  nach  rückwärts  ziehen.  Am  hinteren  Drittel 
der  äusseren  Ventrikelwand  aber  versiegt  dieses  Bündel  wieder  fast  vollständig 
und  macht  einer  breiten  Degenerationszone  Platz. 

An  dem  untersten  Antheile  des  Corpus  geniculatum  externum  ist  eine 
krankhafte  Veränderung  nicht  ersichtlich.  Die  von  da  abgehenden  Fasern  des 
T r actus  opticus  sind  dunkel  gefärbt  un d  zeigen  keinerlei  Veränderung. 
Die  Commisssura  anterior  erscheint  viel  lichter  tingirt,  als  an  ent- 
spreclienden  Controllschnitten  ersichtlich  (C.  a.,  Bild  1). 

Der  Fasciculus  longitudinalis  inferior  ist  auch  an  so  tief  gelegeneo 
Schnitten  noch  auffällig  verkümmert  und  als  dünner  wiederholt  unterbrochener 
Streifen  ersichtlich,  welcher  auch  hinter  Abschluss  des  Hinterhorns  sich  seiner 
normalen  Breite  nicht  nähert.  An  diesen  Schnitten  reicht  der  erwähnte  kleine 
Herd  der  unteren  Schläfewindung  ])is  circa  zur  Mitte  der  äusseren  Ventrikel- 
vvand,  bis  in  das  Bündel  der  Projectionsstrahlungen  hinein,  das  hintere  untere 
Längsbündel  zum  Theil  durchsetzend  (Herd,  Bild  e).  Das  Tapetum  der  äusse- 
ren Ventrikelwand  ist  auch  hier  bis  ^/^  cm  vor  Abschluss  des  Hinterhorns 
vollständig  degenerirt.  Das  übrige  Tapetum  des  Hinterhornes ,  insbesondere 
das  der  medialen  Wand  erscheint  intart. 

Was    (llo    iimoro     Hern  isphären  wand     selbst    belrilTt   (os    ist   zum 
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grossen  Theil  der  Gyrus  lingualis  betroffen),  so  ist  nur  hervorzuheben,  dass 
die  der  Corona  radiata  entsprechende  Zone  entschieden  blasser  tingirt  er- 
scheint, als  an  entsprechenden  Controlschnitten.  Die  übrige  Markmasse  da- 
selbst präsentirt  sich  normal. 

An  Durchschnitten,  welche  schon  tiefer  unter  das  Hinterhorn  fallen,  ist 
nur  an  der  convexen  Fläche  die  Markzone  degenerirt,  welche  für  die  II.  und 
UI.  Schläfewindung  bestimmt  war  und  sich  dem  kleineren,  wiederholt  erwähn- 
ten Herde  daselbst  anschliesst  (Schnittlinie  v).  Dieser  kurzen  Beschreibung 
ist  im  Allgemeinen  hinzuzufügen,  dass  der  Viccj  d'Azyr' sehe  Streifen  an 
allen  Durchschnitten  durch  den  Cuncus,  durch  den  Gyrus  lingualis  und 
durch  die  hintersten  Occipitalwindungen  erhallen  blieb. 

Wir  wollen  nun  die  Ergebnisse  der  Sectio n  und  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  kurz  zusammenfassen. 

Es  war  neben  den  oberflächlich  sichtbaren  Zerstörungen  der 
ersten  and  zweiten  Occipitalwindung  des  hinteren  Gyrus  angularis  an 
der  convexen  Seite  des  Occipitalhimes  der  grösste  Theil  jener  Bahnen 
zerstört,  welche  in  diesen  Niveaus  das  Hinterhaupthini  mit  den  übri- 
gen Gehimlappen  verbinden;  dies  betrifft  die  hier  vorhandenen  Fasern 
des  Fasciculus  arcuatus  und  die  noch  nicht  hinlänglich  erforschten 
Verbindungen  mit  dem  Stimhini  (Fasciculus  fronto-occipitalis). 

Das  Gleiche  lässt  sich  sagen  von  jenen  Bahnen,  welche  die  Kinden- 
gebiete des  Occipitalgehirnes  mit  einander  verbindt»n,  insbesondere  die 
senkrechten  und  transversalen  Occipitalbündel.  Viel  besser  erhalten 
blieben  die  kurzen  corticalen  Verbindungsbahnen,  die  Fibrae 
propriae. 

Weiterhin  waren  die  Strahlungen  des  Sehhugels  und  die  des 
äusseren  Knie  hock  er  s  in  den  grössten  oberen  Antheilen  total  unter- 
brochen. Dies  wurde  gemeinschaftlich  bewirkt  theils  von  dem  oberen 
grossen  Herde  aus,  theils  von  dem  kleinen  Herde  in  den  hin- 
teren Schläfenwindugen. 

An  der  gleichen  Stelle  wurde  auch  der  grössere  Theil  (l(»s  unteren 
Längsbändels  von  beiden  Herden  aus  zerstört  und  ist  fortschreitend 
degenerirt  und  atrophirt. 

Die  centrale  Endstation  der  Sehbahnen,  d.  h.  der  Cuneus  und  die 
Fissura  calcarina,  waren  zwar  an  und  für  sich  nicht  verletzt,  jedoch 
waren  unterwegs  die  Sehbahnen  imterbrochen  und  entartet,  so  dass 
in  diesem  Rindeugebiete  die  Sehstrahlungen  als  degenerirte  Zone  sich 
vorfanden.  Dieses  Centrum  war  also  in  diesem  Sinne  von  der  Peri- 
pherie abgeschnitten. 

Endlich  war  beiderseits  durch  den  grossen  Herd  der  hintere  Balken- 
antheil  der  Forceps  corp.  rallosi  zerstört  und  die  Ausbreitung  dieses 
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Fasei-systems  an  der  äusseren  Ventrikel  wand  dadurch  degenerirt;  es 
waren  also  auch  beide  Hinterhauptlappen  in  ihrer  gegenseitigen  Ver- 
bindung ausser  Counex  gesetzt. 

Von  den  subcorticalen  Antheilen  waren  der  hintere  Sehhügel 
und  der  äussere  Kniehöcker  beiderseits  merklich  atrophirt;  dagegen 
zeigten  sich  auch  bei  mikroskopischer  Untersuchung  die  Tractus  der 
Sehnerven  normal.  Die  medialen  Gehirntheile  des  Hinter- 
haupthirnes waren  an  und  für  sich  am  besten  erhalten,  insbesondere 
das  Tapetum  der  medialen  Venlrikelwand  und  die  Ausbreitungen 
des  Fasciculus  cinguli;  das  letztere  Bündel  schien  sich  deutlich  zu 
betheiligen  bei  der  Bildung  des  Tapetums  an  der  äusseren  Wand  des 
Hinterhauptes  (ausserdem  Hess  der  Gyrus  cinguli  ein  Bündel  erkennen, 
welches  transversal  von  der  medialen  Fläche  sich  allmälig  fächerförmig 
entbündelnd  zur  convexen  Gehimoberfläche  zu  strahlt);  dieses  Bündel 
war  unterwegs  nur  theilweise  unterbrochen. 

Zur  Beurtheilung  des  Falles. 

Es  hatte  sich  offenbar  bei  dieser  Kranken,  durch  die  symmetrischen 
Herde  im  Hinterhauptsgehinie,  eine  beiderseitige  Hemianopsie  entwickelt, 
wobei  nachweislich  durch  einige  Zeit  ein  minimales  (maculäres)  Sehfeld 
erhalten  blieb,  und  erst  später  allmälig  zu  Grunde  ging,  um  einer 
totalen  centralen  Blindheit  Platz  zu  machen.  Dieser  Verschlimme- 
rung des  Zustandes,  diesem  Verluste  des  letzten  Restes  im  maculären 
Sehfelde  entsprach  allerdings  keine  neuerlich  gesetzte  Herderkrankung. 

Es  lässt  sich  dabei  nicht  ausschliessen,  dass  die  Patientin  in  frü- 
heren Zeiten  für  einzelne  Gegenstände  seelenblind  war,  doch  konnte 
sie  sicher  einzelne  Gegenstände  sehen,  erkennen  und  benennen.  Dieser 
Zustand  verschlimmerte  sich  unter  unseren  Augen,  die  Patientin  wurde 
vollständig  blind.  Die  optische  Phantasie  (Wilbran dt)  und  das  op- 
tische Erinnerungsvermögen  waren  nicht  vollständig  erloschen. 

Was  nun  den  Vergleich  der  geschilderten  klinischen  Symptome 
mit  den  anatomischen  Befunden  am  Gehirne  betrifft,  so  lasst  sich 
zimächst  aussagen,  dass  sowohl  durch  die  beiden  grossen  keilförmigen 
Herde,  an  der  oberen  Convexität,  als  auch  durch  die  kleineren  Herde 
an  den  oberen  hinteren  Schläfenwindungen,  die  centralen  Sehbabnen  in 
ihrem  Verlaufe  getroffen  wurden.  Da  es  nach  unseren  derzeitigen 
Kenntnissen  wohl  sicher  steht,  dass  der  grössere  Theil  der  centralen 
Sehbahnen  unterhalb  des  Ventrikels  von  aussen  nach  innen  um- 
biegt, so  muss  wohl  in  diesem  Falle  für  die  Durchtrennung  der  cen- 
tralen Seh  bahnen  und  Unterbrechung  der  Zuleitung    der  optischen  Ein- 


Selbstwahrnelimung  der  Herderkrunkungen  des  Gehirns.  103 

drücke   der   untere    kleinere    Herd    wichtiger   und    ausgiebiger 
gewirkt  haben. 

Nach  Heut  sehen  scheinen  unter  den  Projectionsstrablungen  zum 
Hinterhauptslappen  nicht  alle  der  Leitung  optischer  Bindrücke  zu  dienen; 
viehuehr  ist  es  nur  ein  Bündel  von  4 — 5  mm,  welches  von  dem  sa- 
gittalen  Occipitalmarke  den  optischen  Sinnesfmictionen  dient. 

Dieses  Bündel  aber  verlegt  dör  genannte  Autor  eben  in  das  Niveau 
des  von  uns  geschilderten  kleinen  Herdes,  nämlich  an  die  äussere  Wand 
des  Hinterhoms,  und  beiläufig  in  die  Höhe  der  ersten  und  zweiten 
Schiäfenwindung. 

Es  haben  also  die  geschilderten  Herde  nicht  jene  Region  zerstört, 
welche  als  centralste  Station  der  Gehirnrinde  für  Sehstrahlungen  an- 
erkannt ist,  nämlich  die  mediale  Fläche  des  Hinterhauptlappens,  wohl 
aber  wurde  diese  über  und  unter  dem  Ventrikel  abgeschnitten  von  den 
peripheren  Stationen  des  optischen  Systems. 

Wir  wollen  hier  in  Kürze  eines  Symptomes  gedenken,  welches 
auch  bei  anderen  derartigen  Fällen  geschildert  wurde  (Magnus,  Sachs 
u.  a.).  Bei  der  untersuchten  Kranken  war^ein  auffälliger  Mangel  an 
Orientirung  im  Räume  erkennbar;  dieser  Orieutirungsmangel  ging 
weit  über  das  Maass  hinaus,  welches  bei  Blinden  nach  Augen-  oder 
Aogennervenerkrankung  beobachtet  wird.  Es  war  nicht  nur  die  Beur- 
dieilong  der  gegenwärtigen  Lage  der  Gegenstände  gestört  und  trotz 
stetiger  Belehrung  nicht  mehr  zu  erlernen,  sondern  es  waren  im  Falle 
Mercz.  auch  die  Gehörswahrnehmungen  z.  Th.  ihres  örtlichen 
Charakters  beraubt;  dies  ist  um  so  auffälliger  als  die  Hörschärfe 
beiderseits  für  Klang  und  Geräusch  nicht  auffällig  gelitten  hatte.  Auch 
die  Bestimmung  der  Richtungen  im  Räume  ist  der  Kranken  unmög- 
lich geworden,  bei  welcher  Leistung  doch  wie  es  scheint  hauptsächlich 
ein  entsprechendes  Bewegungsgefühl  mit  in  Betracht  kommt.  Nur  die 
taetilen  Wahrnehmungen  wurden  richtig  localisirt  und  die  Orientirung 
an  der  eigenen  Körperperipherie  blieb  ungestört.  Wir  müssen  es  uns 
leider  versagen  auf  dieses  interessante  Ausfallsymptom  an  dieser  Stelle 
näher  einzugehen. 

In  den  folgenden  Fällen  von  beiderseitiger  Zerstömng  der  centra- 
len Acusticusstationcn  kam  dieses  Symptom  des  Orientirungsvcrlustes 
nicht  zur  Beobachtung.  Es  scheint,  dass  durch  Zerstörung  der  Schläfen- 
lappen die  Orientirung  sowie  die  Körperbalanco  nicht  (beim  Men- 
schen) beeinträchtigt  werden.  Dieses  ist  um  so  auffalliger,  als  im 
peripheren  Verlaufe  des  achten  Gehirnnerven  im  Nervus  vestibuli,  die 
Nervenbahnen   für    den  Raumsinn  ^),    für    die    Bogengänge    verlaufen; 

1)  Dabei  darf  nicht  vorgessr^n  worden,  dass  „Kainn'*  oin  zusamnionfasson- 
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diese  klinische  Thatsachc  gestattet  wohl  die  vorläufige  Fragestellung: 
ob  nicht  im  centralen  Verlaufe  die  Fortsetzungen  des  Ner^'us  vestiboli 
sich  sehr  weit  von  denen  des  Nervus  Cochleae  trennen  und  räumlich  den 
centralen  Sehstrahlungen  näher  rücken.  Jenes  Symptom,  welches  wir 
mit  Rücksicht  auf  die  anderen  folgenden  Fälle  besonders  hervorheben 
müssen,  war  die  Thatsache,  d:iss  sich  die  Kranke  ihrer  Blindheit 
nicht  bewusst  war;  Mercz.  war  seelenblind  für  ihre  Erblindung,  d.h. 
sie  hat  diesen  schweren  Ausfall  ihrer  Gehirnfunctionen  seelisch  nicht 
bewerthet,  währenddem  sie  das  zeitweise  Fehlen  von  Worten  schmerz- 
lich empfand. 

Dieses  Symptom  der  Nichtbeachtung  durch  den  Kranken  selbst 
das  Nichtbewusstwerden  der  centralen  Sehstörungen,  findet  sich  gewiss 
häufig  bei  Verletzungen  im  Hinterhauptshirn,  gewiss  relativ  viel  häufiger, 
als  dies  in  der  vorhandenen  Literatur  berichtet  wird.  Die  Angaben 
von  Erblindeten  lauten  bekanntlich  ungemein  verschieden,  je  nachdem 
die  Ursache  der  Erblindung  im  Auge  selbst,  in  den  subcorticalen 
Etappen  oder  in  der  Gehirnrinde  gesetzt  war;  so  werden  bei  solchen, 
die  in  den  peripheren  Stati^ien  des  Sehvermögens  verlustig  wurden,  im 
ausgefallenen  Gesichtsfelde  mitunter  „graue  Wolken",  „weisse  Fläche, 
ein  schwarzes  dunkles  Feld,  auch  rothe  Farbe"  signalisirt.  Schon 
Johannes  Müller  unterschied  „Schwarzsehen"  und  „Nichtssehen".  Es 
wurde  seither  von  mehreren  Autoren  hervorgehoben,  dass  bei  Ver- 
letzungen der  Rindencentren  der  Sehbahnen  eine  qualitativ  ganz  eigen- 
artige Blindheit  entstehe. 

Dufour^)  betonte,  dass  solche  Kranke  mit  dem  Ausfall  des  ein- 
seitigen Gesichtsfeldes  auch  das  Gefühl  des  Mangels  dieses  Gesichts- 
feldes verlieren  (Hemianopsie  nulle).  Dieser  Autor  verwendet  wohl 
mit  Recht  dieses  Ausfallsymptom  zur  diagnostischen  Entscheidung 
zwischen  centralen  und  peripheren  (subcorticalen)  Unterbrechungen  der 
Sehbahnen.  Er  scheint  übrigens  die  Möglichkeit  zum  Selbsterkennen 
des  Defectes  durch  den  Kranken  trotzdem  nicht  ganz  auszuschliessen, 
da  er  mittheilt,  dass  bei  Kranken,  wo  die  Riude  selbst  der  Sitz  der 
Störung  ist,  die  Abwesenheit  der  bestimmten  Empfindung  nicht  direct 
registrirt  wird. 

Aehnliche  Gedankengänge  finden  sich  in  der  sehr  werthvoUen 
Arbeit  von  Friedrich  Müller  (dieses  Archiv  Band  24),  welcher  auch 


des  Wort,  und  dass  den  Raum  Vorstellungen  Empfindungen  aus  den  ver- 
schiedensten Sinnesgel ieten  zu  Grunde  liegen. 

1)  Sur  la  Vision  nulle  dans  l'hemianopsie.    Revue  m^dicale  de  la  Suissc 
romande.   1889. 
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eingehend  die  psychischen  Begleitsjmptome  der  Blindheit  l»ei  Wr- 
leUongen  des  convexen  Hinterhauptsgehirnes  erörterte. 

Ift'eiterhin  ist  es  auch  bekannt,  dass  in  dem  heniianoptischea  lie- 
bichtsfelde  HalJucinationen  auftreten  kOnnen  (Pick.  Wilbrandt. 
Hentschen).  Es  wird  angenommen,  dass  letzteres  Phänomen  dann 
eintritt,  wenn  die  Rinde  des  Occipitallappens  erhalten  blieh.  und  die 
Hemianopie  eine  subcorticale  ist. 

Bei  den  Gehirniäsionen.  welche  die  .Sehbahnen  nahe  der  Kinde 
oder  mit  der  Rinde  zerstören,  scheint  es  wohl  gesetzmässig  der  Fall 
ni  sein,  dass  die  Patienten  keinerlei  Ersatzempfindung  haben,  dass  die 
Patienten  in  dem  ausgefallenen  Gesichtsfelde  eben  nichts  sehen. 

Diese  Gesichtsfelddefecte  treten  also  in  einem  Sinne  zum  Kranken 
selbst  in  ähnlicher  Beziehung,  wie  die  normal  vorhandenen  blinden  Flecke 
im  Auge.  Trotzdem  bin  ich  entgegen  mehreren  geschätzten  Autoren 
(Dufour  und  Friedrich  Müller)  nicht  der  Meinung,  dass  «lie  Si-h>tö- 
rangen  bei  einseitiger  Rindenverletzung  vom  Kranken  gar  nicht  b«*merkt 
Verden,  und  ihm  nicht  zum  Bewusstsein  kommen.  Vielmehr  kann  ich 
auf  Grand  eigener  Nachfragen,  sowie  anf  Grund  der  Le<'ture  der  ♦*in- 
scbligigen  Literatur  aussprechen:  dass  die  Verletzung  des  (.'uneus  und 
der  Fissura  calcarina  an  sich  nicht  genügt,  dass  die  gesetzte  Hemi- 
anopsie ständig  als  eine  ,^unbewusste'^  bestehe.  Durch  die  Mitver- 
letznng  der  Gehirnrinde  werden  allerdings  für  das  getroffene  (Jesicht^feld 
M>wohl  die  objectiven  als  auch  gewisse  subjective  Sinneswahmehmungen 
aasgeschaltet;  auch  jene  seelischen  Verrichtungen,  welche  sich  an 
diese  Empfindungen  knüpfen,  verlieren  die  stetige  Anregung  und  F>- 
nenerung.  Andererseits  aber  stehen  vielen  Kranken  noch  weitere  Be- 
helfe zur  Verfügung,  um  diesen  Ausfall  des  Gesichtsfeldes  zu  bemerken 
und  von  diesem  Fehlsymptom  sich  ein  ürtheil,  einen  Begriff  zu  gestalten. 
I>eiD  Kranken  verbleibt  ja  noch  die  Möglichkeit  und  das  Vemingen, 
den  Unterschied  der  Wahrnehmungen  nach  rechts  und  nach  links  zu 
vergleichen;  ebenso  verbleibt  ihm  wohl  wenigstens  ein  Rest  der  Fähig- 
keit, den  einstigen  und  jetzigen  Zustand  zu  vergleichen;  raoglicher\Neise 
vermag  auch  der  Vergleich  mit  anderen  intacten  Individuen  die  Er- 
kenntniss  und  das  Bewusstsein  der  eigenen  Erkrankung  anzuregen.  Die 
Gedäcbtnissleistungen  und  die  Fähigkeit  zu  Scblusshil düngen  brauchen 
ja  hierbei  nicht  besonders  schwer  beschädigt  zu  s<nn. 

Dergestalt  konnte  ich  auch  bei  mehreren  Heminno))ischen  (d.iruntt.'r 
ein  Fall  mit  Sectionsbefund),  bei  denen  eine  Verletzung  des  medialen 
Occipitalhinies  angenommen  wurde,  ein  sehr  klares  Bewusstsein  des 
erlittenen  Sehdefectes  constatiren.  Es  sei  hier  aus  der  vorhandenen 
Literatur  kurz  ein  Fall  (Observation  3)  von  Vialet    (centres  cerebrales 
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(lo  l«a  Vision  1893)  angeführt.  Die  Erkrankung  betraf  einen  intelligen- 
ten Mann  mit  60  Jahren,  welcher  durch  eine  Erkrankung  des  linken 
Occipitalgehirnes  vollständig  Wort-  und  Schrift-blind  wurde.  Die  Ob- 
duction  ergab  alte  Verletzungen  des  Lobus  lingualis,  des  Lobus  fusi- 
formis,  des  Cuneus  und  der  Hinterhauptsspitze,  ebenso  des  Balken- 
Spleniums. 

Trotz  dieser  weitgehenden  Rindenverletzung  wird  in  der  Kranken- 
geschichte hervorgehoben,  dass  der  Kranke  über  den  gesetzten  Functions- 
ausfall  oft  verzweifelt  war  und  sich  trotz  der  4  Jahre  nicht  daran  ge- 
wöhnen konnte. 

Entgegen  diesen  Fällen  werden  aber  in  der  Literatur  auch  solche 
mitgetheilt,  bei  denen  ausdrücklich  hervorgehoben  wurde,  dass  der 
Patient  sich  des  Verlustes  des  Gesichtsfeldes  gar  nicht  bewusst  wurde. 
Als  einen  solchen  Fall  citire  ich  hier  den  so  lehrreichen  Fall  von  Rin- 
denblindheit von  Förster,  welcher  von  H.  Sachs i)  genauer  anato- 
mischer Untersuchung  unterzogen  wurde.  In  der  Beschreibung  dieses 
Falles  wird  ausdrücklich  hervorgehoben,  „es  war  ihm  auch  das  Be- 
wusstsein  des  verloren  gegangenen  Gesichtsfelddefectes  abhanden  ge- 
kommen". Die  anatomische  Untersuchung  erwies  einen  beiderseiti- 
gen nicht  ganz  symmetrischen  Erweichungsheerd,  welcher  nicht  nur 
die  Gegend  des  Cuneus  und  (lyrus  lingualis  betraf,  sondern  auch  vom 
tiefen  Mark  alle  medianen  und  unterhalb  vom  Ventrikel  gelegenen 
Schichten  zerstörte,  mit  eingeschlossen  auch  die  grosse  Co  1  lateral  furche 
und  unter  der  Ventrikelwand  gelegene  Hauptmasse  des  unteren  Längs- 
bündels. —  Es  geht  aus  dem  Gesagten  wohl  das  eine  hervor,  dass 
es  noch  weitere  Gehirnverletzungen  geben  müsse,  auf  dass 
der  central  gesetzte  Ausfall  einer  Sinnesfunction  dem  Kran- 
ken selbst  stets  latent  bleibe  und  dem  Selbstbemerken  sowie 
dem  Bewusstwerden  völlig  unzugänglich  werde. 

*"all  IXI2). 

II  och  rieser,  Juliane,  69  Jahre  alte  Sennerin,  aus  Kaltwang  in  Steier- 
mark, wurde  wegen  hochgradi«2:er  Verworrenheit  und  Erregung  in  die  psychia- 
trische Behandlung  gebracht.  Es  bestand  damals  lebhaftes  Krankheitsgefühl, 
welches  später  verschwand.  Die  Kranke  wurde  im  Laufe  w^eniger  Wochen 
sichtlich  geordneter.  Bald  nach  ihrer  Ankunft  konnte  constalirt  werden,  dass 
sie  gesprochene  Worte  nicht  versteht  und  darauf  niemals  weder  durch  ent- 
sprechende Kopfwendung,    noch   durch  irgend  eine  Antwort  reagirt,    ebenso- 


1)  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik  W^ernicke's  in  Breslau. 

2)  Üiese  Aufzeichnungen  danke  ich  Herrn  Dr.  Boeck  (Troppau),  welcher 


sich  mit  der  Patientin  viel  beschäftigte. 
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wenig  aach  laotes  Klatschen  und  Anschreien  und  starke  Geräusche  nahe  an 
beiden  Obren.  Auch  durch  die  Knochen ieitung  war  keine  Schallempfmdung 
auszal^n.  Die  Patientin  sah  diesen  Prüfungen  ohne  Verstand niss  und  Inter- 
esse zu.  Gleichzeitig  war  auch  und  blieb  auch  dtis  Spontan  sprechen  der 
Patieniin  aulfallig  gestört.  Sie  wählte  häufig  falsche  Worte  für  ihren  Gedan- 
kenaasdrack,  zum  Theil  entstellte  sie  die  richtig  begonnenen  Worte,  z.  B.  ge- 
brauchte sie  „verkeiens*'  statt  ,,verzeihens",  „überwun*'  statt  „übersehen", 
„schiach"  sutt  „schlecht",  „Mezin**  statt  „Medizin",  „Zus**  statt  ,, Bruch". 
Aaflallig  war  bei  ihrer  Sprache  die  ungewöhnliche  und  die  zum  Theil  gram- 
matikalisch unrichtige  Wortfügung.  Relativ  gut  war  bei  der  Patientin  das 
LeseTermögen  erhalten,  so  dass  dies  neben  der  Geberdensprache  als  der  ein- 
zige Weg  der  Prüfung  und  Verständigung  benutzt  werden  konnte.  Sie  las 
buchstabirend  und  brachte  dann  oft,  aber  nicht  immer  das  richtige  Wort 
(SprechbUd)  zu  Stande.  Sie  freute  sich  aber  und  war  damit  zufrieden ,  wenn 
sie  die  aufgeschriebenen  Frageworte  aussprechen  konnte ;  es  w  ar  dann  noch 
längere  Mähe  und  Aufforderung  nöthig,  die  sinngemässe  Auffassung  der  Frage 
and  deren  Beantwortung  zu  erreichen.  Sie  wiederholte  häufig  Silben  und 
Worte,  z.  B.  „in  Kaltwang  ist  mein  Platzplatz**  (Dienstplatz).  Es  besteht  die 
Neigung,  einmal  gefundene  Worte  häufig  wieder  zu  gebrauchen  (Perseveration). 

Die  Kranke  erkennt  die  Personen  ihrer  Umgebung  mit  dem  Gesichtssinne, 
benennt  rorgehaltene  Gegenstände  zumeist  richtig,  auch  für  ihre  Tast-  und 
Körperempfindungen  fand  sie  richtige  Bezeichnungen,  ja  bezüglich  ihrer  kör- 
perlichen Beschwerden,  welche  eine  Bronchitis  und  eine  Entartung  des  Herz- 
muskels verursachten,  ebenso  bezüglich  ihrer  Kurzsichtigkeit  (Amblyopie?) 
war  die  Patientin  sehr  klaghaft. 

Was  nun  ihre  Gehörsempfindungen  betrifft,  so  war  auch  im  Verlaufe 
bei  der  Patientin  niemals  eineReaction  auf  die  gewöhnlichen  acustischen  R«'iz(', 
wie  Klatschen,  Pfeifen  mit  dem  Munde,  Schreien  zu  erzielen.  Ueber  diesen 
Ausfall  jedoch  brachte  die  Kranke  niemals  Klagen  vor,  sie  blieb  gegen  diesen 
Defect  stets  und  vollkommen  indifferent. 

Anch  im  Gespräche  wurde  sie  sich  nie  bewusst,  dass  sie  die  gestell- 
ten Fragen  nicht  hört  und  nicht  versteht;  was  sie  erwiderte  war  nichts  ande- 
res, als  die  Fortsetzung  ihres  jeweiligen  Gedankenablaufes.  Sie  wurde  wieder- 
boli  schriftlich  befragt,  ob  sie  höre  und  sie  versicherte  treuherzig  und  gleich- 
seitig, sie  höre  gut.  Einmal  wurde  ihr  die  Frage  aufgeschrieben:  „Hören  Sie 
gut,  Frau  Hochrieser?**  Die  Kranke  las  dies  und  verweilte  nun  beständig  bei 
ihrem  Namen,  wiederholte  beständig:  „Ja.  so  heiss  ich,  das  ist  mein  Name", 
und  war  zur  Beantwortung  der  Frage  überhaupt  nicht  zu  bringen.  Bemerkcns- 
werth  war  übrigens,  dass  die  Patientin  trotz  dieses  schweren  Defecles  der  Gc- 
hörsempfindungen  sich  häufig  bewusst  wurde,  dass  sie  unrichtige  Worte  au'^- 
aussprach  und  diese  zu  verbessern  suchte. 

Die  Patientin  starb  an  eitriger  Bronchitis.  Aus  dem  Obductionsbefunde 
^er  Irrenanstalt  Feldhof  will  ich  nur  das  hier  in  Betracht  kommende  hervor- 
heben. Vorher  aber  sage  ich  pflichtgemäss  dem  CoUegen  Director  Sterz  für 
bereitwillige  üeberlassung  des  Materiales  hier  meinen  Dank. 
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Grob-anatomische  Befunde. 

Das  rechte  Grosshirn  war  im  Allgemeinen  klein,  nur  wenig  atrophisch. 
Die  äussere  Oberfläche  des  Stirntheiles,  der  oberen  Scheitelgegend  und  des 
Hinterhauptlappens  sind  normal  formirt  und  gefurcht.  Die  Gehirnhäute  da- 
selbst leicht  abzuziehen.  Dagegen  ist  am  Schläfelappen  unterhalb  der  Fissura 
Sylvii  die  erste  Schläfewindung  von  der  Spitze  dieses  Lappens  bis  zum  Gjtus 
marginalis  in  einen  schmalen  Saum  verwandelt,  der  sich  durch  heller  gelbe 
Färbung  abhebt  und  weich  anfühlt.  Diese  Erweichung  hat  an  der  Schläfehim- 
spitze  und  am  hinteren  Drittel  auch  die  zweite  Schläfewindung  erfasst.  Am 
Grunde  der  Furche,  welche  I.  und  IL  Schläfewindung  trennt  (Parallelforche), 
ist  ersichtlich,  dass  fast  die  ganze  obere  Fa^ade  der  IL  Schläfewindung  an  der 
Erweichung  Theil  nimmt. 

Da  wo  die  Sylvi'sche  Spalte  nach  rückwärts  vom  Gynis  marginalis 
umschlossen  wird,  erstreckt  sich  an  ihrem  unteren  Rande  die  verschmälerte 
und  erweichte  Fortsetzung  der  L  Schläfewindung  bis  nahe  zur  Interparietai- 
furche.  Wie  tief  diese  Erweichung  reicht,  ist  von  aussen  nicht  festzustellen. 
Die  mediale  Grosshirnfläche  zeigt  keine  krankhaften  Veränderungen. 

Die  makroskopischen  Durchschnitte  durch  die  rechte  Hemisphäre 
zeigten  folgendes^): 

1.  Ein  Durchschnitt  vor  der  Praecentralfurche  und  vor  der  Spitze  des 
Schläfelappens  zeigte  makroskopisch  und  mit  der  Lupe  betrachtet,  keine  wahr- 
nehmbaren Veränderungen. 

2.  2  cm  rückwärts,  beim  Durciischnitte  durch  die  Gentralwindungen  und 
den  vorderen  SchläfeLippen  ergab  sich,  dass  der  geschilderte  Herd  tief  in  die 
Marksubstanz  des  Schläfehirnes  reichte.  Die  obere  I.  Schläfewindung  war  mit 
Rinde  und  Mark  vollständig  zerstört,  ebenso  die  obere  Lippe  der  IL  Schläfe- 
windung. Der  Herd  durchquerte  daselbst  1  cm  breit  die  gesammte  Marksab- 
stanz bis  nahe  zur  äusseren  Vontrikelwand.  In  dieser  Breite  wurde  auch  die 
Vormauer  durchbrochen.  Die  übrigen  Schläfewindungon  (HL,  IV.,  V.)  sowie 
die  Inselwindungen  und  die  Capsula  interna  wurden  vom  Herde  unmittelbar 
nicht  versehrt. 

Die  Ausstrahlungen  der  Bahnen  des  oberen  Schläfelappens  aussen  vom 
Ventrikel  waren  also  an  diese  Stelle  vollkommen  unterbrochen. 

Die  nach  vorne  gelegene  Spitze  dos  Scliläfelappens  war  vom  Herde  total 
unterwühlt. 

3.  25  mm  weiter  nach  rückwärts,  beim  Duachschnitte  durch  den  Beginn 
des  Gyrus  marginalis  und  hinter  der  oberen  Kurbe  der  Centralfurche  kam  des- 
gleichen zum  Vorschein,  dass  der  scheinbar  schmale  Herd  nach  der  Tiefe  zu, 
sich  überraschend  ausbreitete. 

Der  Herd  veränderte  die  hintere  Fortsetzung  der  I.  und  IL  Schläfewin- 
dung, aber  auch  den  Gyrus  marginalis;  er  reichte,  knapp  beginnend,  von  der 
Interparietalfurche  bis  nach  abwärts  unterhalb  des  Snlcus  parallelis;  am  mei- 


1)  Das  Gehirn  wurde  vorerst  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gchäi'tet. 
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Sien  war  betroffen  die  Auskleidung  der  hinteren  Fissura  Sylvii.  Nach  innen  zu 
erstreckte  er  sich  bis  zur  Region  des  Centralmarkes ,  wo  die  langen  Bündel 
[Fase.  long,  infer.)  sich  sammeln ;  also  circa  1  cm  aussen  von  der  Wand 
vies  Himbauches.    Das  Corp.  genicul.  intern,  war  bedeutend  verkleinert. 

4.  Am  Durchschnitte  vor  der  präoccipitalen  Furche  circa  1  cm  vor  der 
Kerbe  der  parieto-occipitalis  sind  makroskopische  Veränderungen  nicht  meiir 
nachweisbar. 

Die  Oberflächen  des  linken  Grosshirnes  boten  bei  äusserer  Betrach- 
tung fast  den  gleichen  Befund  wie  rechts.  Auch  hier  fand  sich  unterhalb  der 
Syl vi' sehen  Furche  die  erste  Schläfewindung  sehr  verschmälert,  gelblich  ver- 
färbt und  erweicht.  Nach  der  Spitze  des  Schläfehirnes  zu  nahm  die  Erwei- 
chung ab;  dagegen  zieht  sich  in  Fortsetzung  der  I.  Schläfewindung  nach  rück- 
wärts in  den  Gyrus  marginalis  hinein  eine  schmale  erweichte  Windung;  es 
sind  also  die  unteren  Gebiete  der  Mai'ginalwindung,  auch  Theile  des  Gyrus  an- 
gularis in  das  Erweichungsgebiet  mit  einbezogen.  Am  Grunde  des  Sulcus 
parallelis  ist  es  desgleichen  ereichtlich,  dass  die  obere  Fa^ade  der  II.  Schläfe- 
winduDg  mit  erweicht  ist;  diese  Veränderung  erstreckt  sich  vom  Beginne  des 
Sulcus  parallelis  bis  nach  rückwärts  über  den  Gyrus  angularis  hinaus. 

Diese  Veränderungen  am  linken  Schläfegehirno  sind  zwar  der  Oertlich- 
keit  nach  symmetrisch  den  rechts  beschriebenen.  Die  Erweichung  aber  ist  hier 
weniger  intensiv,  die  vorderen  Schläfeh  im  theile  sind  merklich  besser  erhalten 
und  der  Process  dringt  nicht  so  tief  in  das  Gehirnmark  hinein. 

Dieses  Gehirn  wurde  in  mikroskopische  Querschnitte  zerlegt,  die  mit  den 
üblichen  Hämatoxylinfärbungen  (Weigert,  Pal),  ebenso  mit  Nigrosin,  Carmin, 
mit  Heller' scher  Osmiumfärbung  behandelt  wurden.  Dabei  wollte  ich  die 
Beschreibung  der  Schnitte,  noch  mehr  die  Wiedergabe  der  Abbildungen  nach 
Möglichkeit  beschränken  und  habe  es  vorgezogen,  jene  Schnittstellen  auszu- 
wählen, welche  die  markanten  Veränderungen  zeigten  und  deren  Beschreibung 
eine  Gesaromtübersicht  der  krankhaften  Veränderungen  ermöglicht. 

Beschreibung  der  mikroskopischen  Schitto. 

I.  Ein  Schnitt,  der  vor  dem  Sulcus  praecentralis  und  durch  die  vorderen 
Antheile  des  Schläfelappens  geführt  wurde,  medial  die  hinteren  Antheile  de.^ 
Septum  pellucidum  und  die  Commissura  anterior  trifft  (Schnitt  1.,  Skizze  Fig.  1). 

An  solchen  Durchschnitten  ist  nur  die  Kuppe  der  ersten  Schläfewindun^ 
bis  zum  Beginne  der  Markstrahlung  erweicht. 

Die  Faserung  an  der  Spitze  des  Schläfelappens  zeigt  keine  Lücken  oder 
ausgeprägte  Verfärbung.  Die  Commissura  anterior  ist  im  Vergleiche  mit 
anderen  Gehirnen  viel  schmäler  und  blässer;  nur  die  bis  zum  Geruchssystem 
abgehenden  Bündel  heben  sich  davon  mit  dunklerer  Färbung  ab.  Die  Fasc- 
rung  des  Balkens,  der  Capsula  interna  und  externa,  des  sogenannten  Fronto- 
occipital-Bündels  zeigen  keine  Veränderungen.  Der  Fasciculus  uncinatus  der 
Insnla  blässer  als  an  anderen  Gehii*nen. 

II.  Einschnitt,  der  die  äusseren,  die  vorderen  Antheile  (lerCentralvvindung 
und  unten  das  Uebergtingsgebiet  vom  Schläfelappen  zur  Insula  IrilTt.     Medial 
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hinler  dem  Septum  pelluciduin,  wo  sich  der  Fornix  in  das  centrtilc  Höhlengrau 
einbohrt.    Beginn  des  Sehhügel.    (Schnitt  IL,  Skizze.) 

Die  I.  Schläfewindung  ist  stärker  erweicht,  die  Marksubstanz  an  der 
Ku])pe  ist  verödet.  Von  den  Windungskuppen  der  Insula  Reilii  ziehen  zahl- 
reiche oberflächliche  Fasern  zum  Mandelkern. 

Der  Fasciculus  uncinatus  durchbricht  den  Fuss  des  Claustrum  und  fliesst 
mit  der  Capsula  externa  zusammen.  Die  Commissura  anterior  ist  als  (relativ 
blasser,  schmaler)  Querschnitt  getroflen. 

Die  Bcstandtheile  des  Gehirnstammes,  die  Bahnen  im  Grosshimmarke, 
ebenso  der  Opticus  an  der  Basis  scheinen  unversehrt. 

III.  Ein  Schnitt  durch  das  Operculum  und  die  Mitte  der  Centralfurche 
geht  medial  durch  das  Tuberculum  ant.  des  Sehhügels,  unten  durch  die  Mitte 
des  Mandelkernes  (Schnittlinie  III.,  Fig.  a,). 

Die  erste  Schläfewindung  ist  bis  nahe  zum  Fusse,  also  bis  zum  unteren 
Aste  der  Sylvi' sehen  Furche  und  zum  Sulcus  parallelis  verändert,  erweicht 
und  verschmälert,  daselbst  sind  nur  wenig  Reste  von  Nervenfasern  vorhanden. 
Die  Markzone  des  Schläfclappens  ist  im  Allfj^emeinen  auch  an  der  medialen 
Seite  sehr  blass  gefärbt,  die  gesammte  Zone  an  Fasern  verarmt. 

Der  Fasciculus  uncinatus  dringt  als  ein  dunkel  gefärbtes  Faserbündel 
eben  in  den  Schläfelappen  ein.  Zwisclicn  diesem  Fascikel  und  der  Commissura 
anterior  bleibt  ein  4  mm  breites  Feld  übrig,  woselbst  sich  zwei  Faserzüge 
senkrecht  kreuzen;  der  eine  zieht  von  der  Capsula  externa  herab,  der  andere, 
ein  Band  von  lorker  gereihten  Fasern  zieht  von  der  Basis  des  Linsenkemes 
zum  Schläfelappen;  letzterer  Faserzug  zieht,  wie  an  anderen  Schnitten  weiter 
verfolgbar  ist,  durch  den  Mandelkern  durch  zu  den  Bahnen  des  Schläfelappens, 
er  gehört  zum  unteren  Sehhügelstiel  (Meynert).  Die  basalen  Ganglien,  i.  e. 
Linsenkern  und  Sehhügel,  zeigen  niclit  merkliche  Veränderungen.  SchätzunffS- 
weiso  erscheint  die  Faserdecke  des  Sehhügels  (Stratum  zonale)  daselbst  ver- 
schmälert. In  der  Capsula  interna  sind  degenerirte  Faserfelder  noch  nicht 
nachweisbar. 

Von  der  Capsula  externa  ziehen  leichte  Faserstreifen  im  Zusammenhange 
bis  nahe  zum  Fascicul.  frontal,  occipital.  und  Streifenhügel. 

Nach  aussen  von  der  Corona  radiata  des  Scheitellappens,  vom  Niveau 
der  Centralfurche  bis  zu  dem  der  horizontalen  Sylvi 'sehen  Furche,  ist  eine 
verwaschene  lichte  Zone  zu  erwähnen,  lichter  als  an  allen  Controlgehirnen. 

Es  sind  hier  am  Querschnitte  fast  nur  längsverlaufende  Fasern  getroffen, 
die  quer  durch  das  Grosshirn  von  innen  nach  aussen  zu  den  Windungen  ziehen. 
Der  Ausfall  von  Fasern  hat  hier  wohl  jene  betroffen ,  welche  daselbst  sagittal 
verlaufen  (Fase,  arcuatus). 

Die  Ausbreitung  der  Balkenfasern  sei  hier  nur  kurz  geschilderL  Gleich 
nach  Einmündung  derselben  in  das  Hemisphärenmark  ziehen  die  oberen  iui 
Bogen  nach  abwärts  und  vereinen  sich  -  -  wohl  nur  scheinbar  —  mit  den  Bah- 
nen, die  aus  der  Capsula  interna  und  externa  kommen.  Dagegen  sammelt  sich 
am  unteren  Balken  an  der  Vcntrikelocke  über  dem  Corp.  striatum  eine  Zone 
von  Fasern,  die  strahlenförmig  nach  der  oberen  und  medialen  Gehirnoberfläche 
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m  ziehen.  Die  unteren  Fasern  also  ziehen  nach  oben,  die  oJ-eren  narh  iif»'»*n. 
so  dass  man  aach  hier  Ton  einer  Forcepsbildang  des  Balkens  spre- 
chen kann.  Ob  an  dieser  medialen  Gehimstelle,  wo  sich  mehrere  Fa^ersysieme 
Terweben,  irgend  ein  Bestandtheil  aasfiel,  vermochte  ich  nicht  zu  entscheiden. 

IV.  Schnitte  durch  die  untere  hintere  Centralwindung  vor  Beirinn  df^r 
Interparietalfurche  (Schnittlinie  IV.,  Fig.  b,). 

Medial  hinteres  Ende  des  Tuberculum  anterius  des  Sehhügels,  unten  vor 
dem  Beginn  der  Fascia  den  lata. 

.\n  diesen  Schnitten  ist  die  I.  Schläfewindung  in  toto  krankhaft  verän- 
dert, aach  die  angrenzende  Inselwindung  und  die  Capsula  externa  3  mm  weit 
ein  wenig  mitbetroffen.  Die  Einschmelzung  betrifft  weiterhin  die  canze  Aus- 
kleidung des  Sulcus  parallelis,  so  dass  auch  die  obere  Rinde  und  an<rrenzen<ie 
Marksabstanz  der  IL  Schläfewindung  betroffen  sind. 

An  der  unteren  Seite  letzterer  Windung  ist  das  Areal  der  Kinde  erhalten, 
deallich  aber  treten  nur  die  Fibrae  propriae  hervor. 

Leider  ist  die  äussere  Markzone,  welche  den  Ventrikel  des  Lnierlionies 
umgiebt,  daselbst  weggefallen  und  so  der  Betrachtung  enizosren.  Soweit  die 
lu  den  Windungen  des  Schläfelappens  ziehenden  Fasern  erhalten  sind,  heben 
sie  sich  durch  auffallende  Blässe  ab.  Zur  Strahlung  des  Schläfelaf.pens  wird 
von  der  I.  und  iL  Schläfewindung  kein  Faserzuwachs  geliefert.  l'nterhaU.  der 
Capsula  externa  aussen  vom  Fusse  des  Putamens  hat  sich  ein  «luer  «rtrirotTt-ne-, 
geklüftetes  Längsbändel  formirt,  welches  zum  Theil  noch  zum  Fa-ciculu«  un- 
cinatus  gehört:  es  wird  durch  die  längsgetroffenen  Bündel  geqnert.  da-N^^Ue 
durch  die  Commissura  anterior  und  einem  Reste  der  Schlüf^Mai-pt-nstrahlnnL' 
Mgesellt  werden. 

Das  untere  Längsbündel  präsentirt  sich,  so  woii  es  »Thalien  i>t,  hier 
al^  eine  sehr  schmale,  nur  wenig  gefärbte  Fasern  enthaltende  Zone:  di..-».- 
reicht,  allmällg  sich  verdünnend,  bis  an  die  mediale  Seite  zum  Cornu  Ammo- 
ni>,  woselbst  es  durch  Auftreten  des  dunklen  Faserzuges  de*J  Cinirulum  allmä- 
lig  ersetzt  wird.  An  der  Ammonswindung  scheinen  den  ein>trahleniien  Faser- 
bündcln  die  innersten,  also  die  zum  Balkensystem  gehörisren.  defff-neriri.  Imp^ 
i^t  hier  der  einzige  Antheil  des  Balkentapetes,  welcher  der  Besc]|^^•i^  un^r  zu- 
gänglich ist. 

Der  Corona  radiata  der  Scheitelgegend  liegt  auch  hier  im  «^^Iben  Nive.m 
aussen  eine  sehr  blasse  verwaschene  Zone  an,  welche  als  partielle  D^trenera- 
tionszone  nun  nicht  mehr  verkannt  werden  kann.  Der  Balken  lä--t  hi^^r  no.h 
deatlicher  die  oben  beschriebene  forcepsartige  Ausstrahlunsr  erkenii-n.  An  der 
Capsula  interna  sowie  an  den  basalen  Ganglien  sind  auffälliire  Abnormitäten 
nicht  zu  verzeichnen. 

V.  Schnitt  durch  das  Scheitelläppchen  nahe  dem  hinier»ren  YauI;  ihr 
Ctrniralfurche.  Medial  durch  das  sägeförmige  Ende  des  Linsenkernes  und  am 
Sehhügel  durch  das  verticalc  Meyn  er  tische  Bündel. 

Die  Rinde,  welche  den  hinteren  Antheil  der  Fissura  Sylvii  au-klei<lrt,  i^t 
hier  unversehrt.  Dagegen  sind  alle  Wandungen  des  Sulcus  parallelis  erwei.  ht 
and  atrophisch;   derart  sind  die  untere  Hälfte  der  I.  Scliläf<windunfr  und  di*« 
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obere  der  II.  Schläfewindung  zerstört.  Dieser  Herd  reicht  einwärts  bis  zu  den 
sagittalen  Strahlungen  des  unteren  Längsbündels.  Vom  Marke  der  I.  Schläfe- 
windung sind  nur  die  Fibrac  propriae  der  oberen  Lippe  erhalten.  Von  dem 
geschilderten  Herde  zieht  eine  blasse  Zone  gerade  nach  einwärts  bis  zum 
Uebergange  des  Hirnschelfusses  in  die  innere  Kapsel;  vom  ersteren  nimmt  sie 
den  lateralsten  Antheil  ein.  (Auf  Fig.  1,  nicht  recht  ersichtlich.)  Diese  dege- 
nerirte  Zone  wird  aussen  vom  Ganglion  geniculatum  externura  noch  durch 
einen  wohlerhaltenen  dunklen  Faserzug  der  Schläfelappenstrahlung  getheilt, 
welcher  letzterer  zu  den  unteren  und  medialeren  Theilen  des  Schläfehirns  zioht. 

Wir  sind  wohl  berechtigt  die  Faserzüge  von  der  L  und  IL  Schläfewin- 
dung (Türck'schos  Schläfebändel)  als  degenerirt  zu  bezeichnen. 

Die  Fasern  der  medialen  4.  und  5.  Schläfewindung  erscheinen  auf  sol- 
chen Schnitten  unverändert.  Das  Tapetum  daselbst  an  der  lateralen  Wand, 
soweit  es  am  Schnitte  erhalten  ist,  zeigt  keine  blasse  Verfärbung. 

Das  untere  Längsbündel  ist  vom  Niveau  der  L  Schläfewindung  bis  nahe 
zu  den  basalsten  Theilen  verschmälert  und  zerklüftet. 

Oberhalb  der  Sylvi 'sehen  Furche  hat  ein  neuer  oberflächlicher 
Herd  begonnen,  der  die  untere  Windung  des  Lob.  parietalis  inferior  oberfläch- 
lich an  der  Kuppe  zerstört.  Von  da  zieht  eine  am  Schnitte  breite  Degenera- 
tionszone nach  einwärts  bis  zum  Bogen  der  Corona  radiata.  W^ährend  an  der 
Corona  radiata  parietalis  daselbst  ein  Faserausfall  nicht  aufTällig  ist,  zeigt  der 
Balken,  da,  wo  seine  Fasern  bogenförmig  sich  nach  innen  unten  umbiegen 
(aussen  vom  sogenannten  Fronto-occipital- Bündel),  ein  halbmondförm-ges  Feld 
mit  auflfällig  blasser  Färbung,  welches  sich  in  der  unteren  Hälfte  des  freien 
Balkens  verläuft.  Der  Sehhügel  zeigt  hier  keine  markanten,  mit  der  Lupe 
wahrnehmbaren  Veränderungen  ^). 

VI.  Schnitt  durch  die  hintere  Parietalregion  2,5  cm  vor  der  Kerbe  der 
Fissura  parieto-occipitalis,  medial  ist  getroffen  das  hintere  Ganglion  des  Seh- 
hügels und  die  nach  unten  umbiegende  Stria  Cornea.  (Schnitt  VI.,  Skizze  h 
und  Fig.  d,.) 

Die  hinteren  Ausläufer  der  I.  und  IL  Schläfewindungen  sind  hier  fast 
total  atrophisch  und  entfärbt.  Die  blasse  Zone  reicht  gerade  nach  innen  bis 
zum  unteren  Längsbündol,  welches  in  diesem  Niveau  sammt  der  innen  an- 
liegenden Schläfelappenstrahlung  relativ  noch  blasser  und  faserärmer  er- 
scheint. 

Auch  die  an  der  unteren  Hemisphärenkante  gelegene  III.  Schläfewindung 
zeigt  noch  Ausfall  von  Nervenfasern.  Die  Färbung  und  Dicke  des  Tapetums 
am  Unterhorne  weicht  nur  mehr  wenig  von  der  am  gesunden  Gehirn  ab. 

1)  Die  genaue  mikroskopische  Prüfung  der  subcorticalen  Ganglien  ins- 
besondere der  Sehhügelkerne  mittelst  anderer  Färbemethoden  behielt  ich  mir 
noch  vor.  Das  Corpus  geniculat.  internum  war  makroskopisch  links  über- 
raschend wenig  reducirt,  zeigte  jedoch  mikroskopisch  evidenten  Zerfall  und 
Schwund  der  zclligen  Kiemente.  An  den  Acusticuskernen  in  der  Medulla 
obloiigata  konnten  keine  ViTänderungcn  nachgewiesen  werden. 
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Der  obere  Herd  hat  sich  am  Grunde  der  In terpaiieial furche  eu^iin:  er 
darchbricht  nach  innen  die  Zone  des  Fasciculos  arcaatus  und  zum  Theii  drr 
Corona  radiata.  Die  dem  Sulcus  interparietalis  anliegenden  Wind^ng^a  dr5 
Lob.  parietalis  saperior  und  inferior  sind  zwar  unrerletzt.  doch  is:  ihr  Mark- 
lager  blass  verfärbt. 

Der  Bogen,  mit  dem  die  Balkenfasern  umbiegen,  ist  nach  aussen  v^n 
einer  ca.  2  mm  breiten,  iichteu  Degenerationszone  contourirt,  welche  bis  cäLe 
zom  Oiogalam  zieht. 

Der  freie  Balkenkörper  ist  an  den  unteren  Antheilen  lichter  gf-fhr^i. 

VII.  Schnitt  4  mm  hinter  dem  früheren  Schnitte.  Am  Bösen  d-r  [rn- 
occipitalen  Furche  medial  ist  die  Ebene  hinter  dem  S^^hliiigel  getroffen,  wo  -i-r 
Fomix  zur  Balkenzwinge  aufsteigt. 

Die  hinteren  Ausläufer  der  I.  und  II.  Schläfewindung  sind  n-xh  fa^i  uzi- 
velarbt  und  geschrumpft.    Die  übrigen  Schläfewind nngen  sind  unver^hrt. 

Im  Nireau  dieser  atrophischen  Windungen  finden  sich  einwärts  im  un- 
teren Läogsbundel  und  der  Corona  radiata  stellenweise  blassere  Fle«:kcLen. 

Der  obere  Herd  ist  vollständig  in  die  Markzone  des  Parie'^iLircr^  ge- 
rückt am  Fasse  einer  Windung,  welche  in  den  Ausläufern  der  Inierp^irie^il- 
furche  sich  einschob.  Der  Herd  durchtrennt  daselbst  einwärts  die  As-'via'i  -n-- 
systenae  and  Projectionsfasern  des  Parielalhirnes  (Fa^ciculfis  arcuav^-  'i:A 
Torona  radiata)  bis  nahe  zur  Bai kenstrah lang.  Vom  B^ps^u.  mit  deni  d^r  Bi'- 
ken  einstrahlt,  geht  nach  oben  zum  medialen  Parietal laf'[»en  und  na.^h  i;r.>:i 
zuiscben  Tapetum  und  hinterer  Projeclionszone  je  eine  <;chmale  dri/Tr.erire 
Zone,  letztere  reicht  bis  zum  unteren  Drittel  der  äusseren  Ventrik-l^arid  na  r. 
abwärts  (d.  p,  und  d.  c.  c.  Fig.  e,). 

Eine  dünne,  aber  distinguirt  dunkel  gefärbte  Längsfa^erschich:  b»-::rrr-z: 
bliese  Degenerationszone  nach  innen  gegen  die  Tapet  umwand  zu  'wo  Fg.  •-, 
die  Ausläufer  des  Cingulums  gelagert  sind).  Die  Marklasrer  de^  an:ei-!i  S-  i  -i- 
telläppchens  sind  noch  blasser  gefärbt,  also  faserärmer  als  die  Lei  «irn  ^  •:;- 
trolschnitten  durch  andere  Gehirne. 

VIII.  Schnitt  3  mm  weiter  rückwärts.  Trifft  aus^»n  hin:er  den  S«).!  *^- 
der  Fissura  Sylvii,  innen  das  Splenium  corpor.  callosi,  wo  si^h  dd>  H.nteri.o::, 
formin  (Schnitt  VÜI.,  Skizze  h  und  Fig.  e,). 

Hier  sind  die  beiden  Wände  der  fortgesetzten  Parall»-! furch*»  ^r'-v^'.;!.:. 
airio  die  untere  Partie  der  ersten  und  die  obere  Partie  d»r  zweiten  Schi'if» -.» ir:- 
dang.  Einwärts  davon  ist  die  Belagfaserung  der  Gehirnrinde  lla>">  M-r"^  '  \ 
auch  das  untere  Langsbundel,  die  hintere  Projection^^strahlfing  und  da-  1;-.;  e- 
iQiD  zeigen  in  diesem  Niveau  kleinste  blasse  Flecke. 

Der  obere  Herd  ist  fast  verschwunden,  die  MarksuK-tanz,  die  an  -•  in«: 
'>telfe  trat,  ist  noch  merklich  faserärmer  als  die  rmgebnng. 

Von  den  Degenerationszonen ,  die  vom  Bogen  der  B a  I  k  e  n  ^  t  ra  h  l  ii  n  'j 
aJ>?iDgen,  ist  die  obere  reducirt;  die  untere,  welche  da*»  Tapetum  urn^-äunit. 
ist  noch  als  schmaler  Streifen  angedeutet:  die  übrigfn  Aniheile  hah-^^n  '-'uh  im 
Gebiete  des  Tapetums  verloren;  sie  wird  nach  oben  begrenzt  v«m  transver- 
salen also  längsgetroffenen  Fasern,  die  vom  Cingulum    nach  ab- 
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wärts  ziehen,  nach  innen  ^enzi  der  oben  erwähnte  dünne,  dankel  gefärbte 
Längs faserzug  ^),  der  sich  inzwischen  verbreitet  hat 

Das  Tapetum  ist  noch  merklich  lichter  geiarbt  als  an  Controlschnitten, 
ebenso  der  untere  Theil  des  Balkenspleniams. 

An  den  Schnitten,  welche  nach  rückwärts  durch  den  Occipitallappen  ge- 
führt wurden,  sind  im  Verlaufe  der  IL  Occipitalfnrche  ab  und  zu  noch  kleinste 
plaqueartige  Erweichungen  nachweisbar,  welche  bis  zum  Fasciculus  longitud. 
infer. hinanreichen;  erst  mit  Schluss  des  Hinterhornes  ist  vollkommen  normaler 
Befund  zu  verzeichnen. 

Wir  wollen  die  gescbiiderten  Befunde  an  diesem  Gehirne  kurz 
zusammenfassen:  Es  waren  beiderseits  die  1.  und  IL  Schläfewindung 
und  ihre  Fortsetzung  nach  dem  Hinterhauptslappen  zu  durch  Throm- 
bose erweicht.     Diese  Zerstönmg  bewirkte 

a)  zum  grossen  Theile  ein  Verschwinden  der  Ganglienzellen  in 
den  genannten  Rindengebieten; 

b)  die  Fasersysteme,  welche  von  diesen  Windungen  aus  zu  den 
basalen  Ganglien  und  zum  Hirnschenkel  ziehen,  waren  fast 
gänzlich  unterbrochen; 

(•)  auch  die  Verbindungsfasern  mit  der  anderen  Hemisphäre  er- 
schienen sowohl  im  BalkenkOrper,  als  auch  im  Balkentapetum, 
als  auch  in  der  Commissura  anterior  ausgiebig  degenerirt; 

d)  die  kürzeren  Associationsfasern ,  welche  die  Verbindung  mit 
dem  Schoitelhirn,  mit  dem  hinteren  Frontalhirn  (der  Fascicu- 
lus uncinatus  war  auffällig  gut  erhalten)  und  mit  den  übrigen 
Windungen  des  Schläfelappens  besorgen,  waren  zum  grossen 
Theil  eliminirt: 

e)  Der  Fasciculus  longitudinalis  inferior,  welcher  Hinterhaupt- 
und  Schläfelappen  durch  längere  Fasern  verbindet,  war  stellen- 
weise unterbrochen  und  bedeutend  reducirt. 

Diese  anatomischen  Folgen  der  gesetzten  Herderkrankungen  waren 
noch  coraplicirt  durch  die  fast  symmetrische  Erweichung  des  unteren 
Scheitelläppchens.  Durch  letztere  wurden  noch  folgende  Bestandtheile 
zerstört: 

1.  Das  Nervenzellengebiet  der  Gehirnrinde,  der  betreffendeo  hin- 
teren Scheitelgegend; 

2.  die  kurzen  Associationsbahnen; 


1)  Dieses  Bündel  habe  ich  erhalten  gefunden  sowohl  an  Gehirnen,  welche 
das  Tapetum  de^onerirt  zeigten,  als  auch  bei  solchen,  wo  die  sagittalen  Pro- 
jertionsfasern  verschwunden  waren.  Ks  entspringt  wahrscheinlich  aus  dem 
Fasriculus  oiii«ruli,  vorläufig  möchte  ich  es  als  interraedulläres  Bündel 
•les  Occipilahiiarkes  liezeiclmen. 
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3.  Verbindungen  dieses  Rindengebietes  nach  dem  Thalamus  opti- 
cus zu; 

4.  Ein    Theil    der  Fasern    des    oberen    Läiigsbündels  (Fasciculus 
arcuatus); 

5.  Ein  Theil  der  hier  ausstrahlenden  Balkenfasern. 

Diese  Gehimveränderungen  haben,  in  kurzer  Ueberschau  resumirt, 
folgende  klinische  Symptome  bewirkt: 

Die  Patientin  war  complet  taub,  obwohl  die  beiden  Gehorsnervcu 
aod  ihre  Kerne  unversehrt  blieben.  Diese  complete  Taubheit  war  com- 
plicirt  mit  weitgehender  Verarmung  an  Worten  und  stetiger  WortAer- 
«echslong  (Paraphasie).  Soweit  die  Untersuchungsergebnisse  eine  An- 
nahme gestatten,  war  Lesen  und  Schreiben  nicht  völlig  aufgehoben. 
Dabei  war  die  Intelligenz  der  Kranken  geschädigt,  wenn  sie  auch  ihre 
Umgebung  noch  ziemlich  treffend  beurtheilte. 

Aach  hier  war  es  sehr  auffällig,  dass  die  Patientin  sich  des  weit- 
gehenden Ausfalles  der  Sinneswahmehmungen,  nämlich  der  completen 
Taubheit  nicht  bewusst  wurde,  und  dass  sie  dieses  Fehlsvm- 
ptom  in  keiner  Weise  bewerthete.  Es  konnte  hier  nicht  von  Seelen- 
taabheit  gesprochen  werden,  weil  die  Kranke  ja  auf  keinerlei  acustische 
Wahrnehmung  überhaupt  reagirte  und  keine  derartige  Sinnesreize  über- 
haupt percipirte.  Sie  verhielt  sich  nicht  nur  wie  eine  absolute  Taube, 
sondern  auch  wie  eine,  welche  früher  niemals  gehurt  hat. 

Ks  kam  ihr  keine  acustische  Perception  mehr  zu,  sie  vonnisste 
dieselben  aber  auch  in  keiner  Weise,  dadurch  unterschied  sie  sich  mar- 
kant von  jenen  Tauben,  deren  peripheres  Hörorgan  zerstört  wurde. 

Die  bisher  mitgetlieilten  Fälle  von  beiderseitiger  Verletzung  dt-r 
Sehläfelappen  liessen  zum  grossen  Theile  einen  completen  weitgehenden 
Veriust  der  Gehörsempiindungen  (Rindentaubheit)  erkennen.  Damit  ein- 
her gingen  aphasische  Störungen  und  immer  markante  psychische  Sym- 
ptome. Es  würde  den  Rahmen  der  vorliegenden  Arbeit  zu  weit  aus- 
dehnen, alle  bezüglichen  Fälle  dahier  ausführlich  mitzutheilen  und  kri- 
tisch zu  besprechen.  Ich  beschränke  mich  daher,  die  meines  Wissens 
vorliegenden  Fälle  in  der  Literatur  vollzählig  anzuführen  und  ged(*uke 
eine  Cebersicht  dieser  Symptome  an  anderer  Stelle  zu  liefern. 

Banks  (Dublin  quarterly  Journal  of  ment.  Science.  1805.  Fcltruary.j 
Ciiirt  bei  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache.  Im  Originale  mir  nicht  zu- 
gäoglich.  I 

Wernicke-Friedländer,  Ein  Fall  von  Taubheit  in  Fol«;p  von  doppel- 
seitiger Lasion  des  Schläfelappens.    Fortschritte  der  Medicin  1^<.H:J. 

Vollständige  Taubheit  in  wiederholten  An  Rillen  entwickelt,  vorüber- 
gehende rechtsseitige  Lähmung,  verwirrtes  Sprechen.     Sie  antwortet  auf  ge- 

S* 
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gebene  Aufträge  entschuldigend,  sie  wisse  von  nichts.  Bei  der  Obduction  fand 
sich  im  linken  Gehirn  ausgiebige  Verletzung  des  Schläfelappens  mit  Erhaltung 
des  vorderen  Drittels.  Auf  dem  Querschnitte  durch  den  Herd  zeigt  sich  die 
ganze  Masse  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung  und  ein  Theil  der  Spin- 
delwindung durch  die  Neubildung  eingenommen.  Der  Stabkranz  des  Schläfe- 
lappens in  seiner  ganzen  Ausdehnung  zerstört. 

ITebold,  Ein  Beitr.  zur  Lehre  der  Aphasie.    Dieses  Archiv  Bd.  15.  1884. 

Der  Patient  war  sensorisch  aphasisch,  schien  vollständig  taub,  sprach 
jedoch  nichts  nach. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  eine  Periencephalitis  der  ersten 
linken  Schläfewindung  mit  ausgesprochener  Spinnenzellenentartung.  Nach 
der  Zeichnung  reichte  der  Herd  bis  nahe  zum  Ventrikel  und  bis  zur  Capsula 
externa.  Hechts  wurde  auch  makroskopisch  derselbe  Entzundungsvorgang 
im  Schläfelappen  constatirt,  jedoch  nicht  genauer  eruirt. 

Luciani  und  Sepilli,  Localisation  im  Grosshirn.  1886.  Fall  36,  p.  182. 

50  Jahre  alte  Frau.  Patientin  spricht  unaufhörlich  für  sich  unverständ- 
liche Worte  (Paraphasie),  versteht  gehörte  Worte  nicht,  obwohl  sie  nicht  taub 
zu  sein  scheint  (Worttaubheit). 

Sectionsbefund :  Linke  Hemisphäre  zeigt  einen  grossen  alten  gelben  Er- 
weichungsherd der  1.,  2.  und  3.  Schläfewindung.  Rechte  Hemisphäre:  ein 
alter  gelber  Erweich ugsherd  auf  den  drei  ersten  »Schläfewindungen. 

Fall  IL  p.  20.').  51  .Jahre  alte  Frau,  versteht  an  ihr  gerichtete  Fragen 
nicht,  Worttaubheit,  obwohl  Gehör  erhalten  geblieben  war.  Sehen  war  iotact. 
Patientin  drückte  sich  schlecht  aus. 

Leichenbefund:  Nach  Herausnahme  des  Hirns  aus  der  Schädelhöhle  fallt 
es  auf,  dass  der  linke  Schläfelappen  etwas  kleiner  als  der  rechte,  und  dass  die 
Umgebung  der  linken  Fossa  Sylvii  platter  als  auf  der  rechten  Seite  ist.  Bei 
Entfernung  der  Häute  ergiebt  sich,  dass  dieselben  mit  dem  Grenzstreifen  der 
zweiten  Windung  des  linken  Schläfelappen  fest  verwachsen  ist.  Von  da  er- 
strocken sich  Adhärenzen  nach  hinten  bis  zum  äusseren  Theil  des  Gyrus 
supraniarginalis;  einis^o  gehen  zur  Insel  und  bis  zum  äussersten  Punkte  des 
Schläfelappens. 

Shaw  (referirt  von  Ferrier,  the  Oroonian  lectures  on  cerebral  locali- 
sation, I890j. 

Die  Läsion  bei  diesem  Tauben  und  Aphasischon  erstreckte  sich  rechts 
über  die  ganze  erste  Schläfewindung  über  das  untere  und  obere  Scheitolläpp- 
clien  bis  zur  Mantelkante;  links  waren  die  zwei  hinteren  Drittel  des  Schläfe- 
lappens zerstört. 

MilPs,  Univ.  med.  mag.  1891.    Referat  bei  A.  Pick. 

Eine  67  Jahre  alte  Frau  erlitt  15  .fahre  vor  ihrem  Tode  einen  Schlagan- 
lall  mit  Worttaubhfil,  Paraphasie,  Paralexie  und  Paragraphie.  9  Jahre  neuer- 
liche Apoplexie  mit  linksseitiger  Hemiplegie  und  allmälig  sich  steigender 
Taubheit.  Der  Sectionsbefund  zeisfte  links  die  erste  Temporalwindung  in  den 
hinteren  -j^  verschmälert:  die  zweite  Schläfewindung  vorne  citrophisch,  rück- 
wiiiis  erweicht.    Atroplue  der  reiroinsularen  Windungen. 
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In  der  rechten  Hemisphäre  fand  sich  eine  alte  hämorrhagische  Cyste, 
welche  die  ganze  erste  Schläfe  Windung  und  weiterhin  fast  die  ganze  zweite 
Schläfewindung,  die  Insel,  mit  rückwärts  angrenzenden  Windungen,  die  un- 
teren Enden  der  Centralwindungen  zerstört.  Nach  innen  erstreckte  sich  der 
Rerd  bis  zu  den  centralen  Ganglien. 

S.  Freund,  Ueber  optische  Aphasie  und  Seelenblindheit.  Dieses  Archir 
Bd.  20.  1886. 

Es  bestand  sensorische  Aphasie,  dabei  Seelenblindheit  und  Asymbolie. 
Der  Patient  reagirt  auf  Gehörsneindrückc  in  keiner  Weise. 
Die  Obdnction  (W ernicke)  erwies  Atheromatose  der  Gefässe,  Erwei- 
rhangfast  des  gesammten  linken  Schläfelappens  mit  Einschhuss  des  tempo- 
ralen Stabkrat)zes. 

Am  rechten  Schläfelappen  Erweichung  besonders  an  der  Spitze  gegen 
das  Scheitelbein  zu  abnehmend.  Das  Gehirn  konnte  mikroskopisch  nicht  un- 
tersacht  werden. 

Ä.  Pick,  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Stöiiingen  der  Sprache.  Dieses 
Archiv  Bd.  23.  1892. 

Eine  27jährige  Frau,  welche  wiederholt  Krampfanfalte  überstand,  danach 
disSjmptom  der  Asymbolie,  der  Wortlaubheit  und  der  Paraphasie  bot,  jedoch 
nicht  rollsiandig  taub  war.  Sie  zeigte  bei  der  Section  Anheftung  der  Menin- 
gen an  den  beiden  Temporallappen ;  beide  Temporallappen  erschienen  erweicht 
and  flnctuirend;  links  reichten  diese  Veränderungen  auch  auf  den  Gyrus  occi- 
pito-lemporalis  und  auf  den  Gyrus  occipitalis  tertius.  Nach  einwärts  reichte 
dort  der  Herd  bis  nahe  an  die  Ventrikel  wand. 

A.  Pick,  Gesammelte  Abhandlung.    Kapitel  IV.    18%. 
Eine  68jährige  Frau  zeigte  fast  völligen  Verlust  der  Aufmerksamkeit  für 
Gehörseindrücke,  Verlust  des  Sprachverstäudnisses,  Paraphasie,  Affectsprechen 
besser  erhalten. 

Die  Obduction  zeigte  beiderseits  Erweichungsherde  im  Schläfelappen, 
rechts  erstreckt  sich  der  Herd,  besonders  auch  die  hintere  zweite  Schläfewin- 
dnng  bis  in  den  Hinterhauptslappen  hinein,  links  ist  erste  und  zweite  Srhliife- 
▼indung  bis  nahe  zur  Schläfenspitze  erweicht,  reicht  bis  zur  Grenze  des  Hin- 
terhanptslappen. 

A.  Pick.  Ebendaselbst. 

Ein  24  Jahre  alter  Mann,  welcher  nach  drei  Anfällen  das  Sprach ver- 
staodniss  verlor  und  weitgehende  Herabsetzung  des  Gehörs  darbot.  Die  Sprache 
schien  wenig  gestört,  Schrift  der  Bildung  entsprechend. 

Kcchts.  Bei  der  Obduction  erwies  sich,  dass  die  erste  Seh läfewin düng, 
zam  grossen  Theile  auch  die  zweite  Schläfewindung,  die  unterste  Slirnwin- 
dang  und  das  untere  Ende  der  vorderen  Central windung  erweicht  waren. 

An  der  linken  Hemisphäre  erwies  sich  der  Gyrus  phenoidal.  prinius  und 
der  Gyrus  supramarginal is  erweicht. 

A.  Pick,  Dieses  Archiv  Bd.  28.   1B97. 

Ein  Fall  von  ausgesprochener  centraler  Taubheit,  ausserdem  Paraphasie, 
Paragraphie  und  Aufhebung  des  Verständnisses  für  die  Schrift. 
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Verletzt  waren  links  die  Insel  der  ersten  Schläfewindung,  der  G}Tas 
supramarginalis  und  der  Gyrus  angularis.  Rechts  ebenfalls  die  Insel,  ausser- 
dem hintere  und  vordere  Centralwindung.    Streifenhügel  und  Vormauer. 

Heilbronner,  Asymbolie.   1897.   Beobachtung  3. 

Ein  marastiscber  alter  Mann,  mit  rechtsseitiger  Lähmung  und  Mangel 
von  Reaction  auf  acustische ,  optische  und  tactile  Eindrücke.  Die  Inspection 
des  Gehirnes  ergab  rechts  Erweichung  der  zweiten  Schläfewindung  5^2  cm 
hinter  der  Temporalspitze,  dann  der  oberen  Hälfte  der  dritten  Schlafewindung, 
ebenso  des  unteren  Drittels  der  Angularwindung  bis  in  den  Hint«rhauptslap- 
pen  hinein. 

In  der  linken  Hemisphäre  ist  zerstört  der  hintere  Antheil  der  ersten 
Schläfewindung  und  das  mittlere  Drittel  der  Angularwindung;  auch  die  Mitte  der 
linken  vorderen  Centralwindung  zeigt  eine  Einsenkung.  Der  Herd  im  rechten 
Sohläfelappen  reichte  bis  dicht  an  den  Ventrikel  heran. 

Dejerine  etSörieux,  ün  casde  surdit^  verbale  pure  terminöe  par  aphasie 
sensorielle  suivi  d'autopsie.    Revue  de  Psychiatrie.   1898.  Janvier. 

Eine  Frau,  welche  fünf  Jahre  hindurch  Taubheit  für  Sprache  und  Musik 
darbot,  das  spontane  Sprechen  aber  intact  zeigte.  Die  Erkrankung  verschlim- 
merte sich  zum  Symptomencomplexe  einer  typischen,  sensorischen  Aphasie. 
Auch  Verschlechterung  der  Intelligenz. 

Die  Autopsie  ergab  beide  Temporallappen  en  masse  atrophisch  mit 
Mikrogyrie.  Die  Intensität  des  Krankheitsprocesses  nahm  von  vorne  nach  hin- 
ten ab. 


Es  geht  aus  diesen  Beobachtungen  klar  hervor,  dass  die  beider- 
seitigen Verletzungen  des  Schläfelappens  noch  andere  charakteristische 
Symptome  zur  Folge  haben,  als  die  Summe  der  einseitigen  Läsionen 
des  rechten  und  linken  Schläfelappens  ergeben;  während  es  noch  nicht 
über  das  Niveau  des  Zweifels  sich  erhob,  dass  durch  einseitige  Läsion 
des  Schläfelappens  gekreuzte  Taubheit  entsteht;  während  die  theoreti- 
sche Annahme  noch  in  der  Luft  hängt,  dass  durch  solche  Herderkran- 
kung  die  Hörschärfe  an  beiden  Ohren  herabgesetzt  ward;  während  rechts- 
seitige Zerstörungen  des  rechten  Schläfelappens  der  klinischen  Prüfung 
zuweilen  vollkommen  entgehen  —  ist  es  andererseits  eine  durch  mehrere 
Fälle  bewiesene  Thatsache,  dnss  durch  beiderseitige  Zerstörung  des 
Schläfelappens  eine  complete  Taubheit  entstehen  kann.  Die  mitge- 
theilten  Fälle  berichten  auch  von  schwerer  Beeinträchtigung  der  allge- 
meinen psychischen  Thätigkeit.  Aus  den  mitgetheilteu  Fällen  lässt  sich 
resumiren,  dass  die  beiderseitigen  Teraporalläsiouen  mehr  Symptome 
auslösen  als  einer  sensorischen  Aphasie  und  Gehörsstöiung  nach  links- 
seitiger Läsion  plus  einer  linksseitigen  Taubheit  nach  rechtsseitiger  Lä- 
sion entspräche.  Schon  die  allgemeinen  psychischen  Störungen  sowie 
das  Unheilbare  und  Unersetzliche  bei  diesen  Functionsstöningen  stellen 
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einen  Zuwachs  an  Symptomen  dar,  welcher  den  beiderseiti^n  Verletzun- 
gen xakommt.  Nach  Analogie  der  mitgetbeilteo  beideibeitigen  Vcr- 
letxuDgen  des  Hinterhauptlappens  scheint  aach  hier  die  doppelte  Er- 
weichoDg  des  Schläfelappens  es  bewirkt  zn  haben,  da<&>  die  bftroffVrfl«' 
Patientin  Hochrieaer  von  ihrer  totalen  Vertaubung  nichts  wo^$te 
ond  davon  nicht  Notiz  nahm.  Auch  sie  wurde  gewi^^^ennaasifen  9eei*ni- 
taob  für  ihre  Taubheit. 

Es  scheint  mir  die  Erwartung  gerechtfertigt,  dxss  in  die^em  Ver- 
halten des  Individuums  sich  ein  neuer  diagnostischer  Behelf  erg^h«^ 
werde,  um  auf  das  beiderseitige  Platzgreifen  der  Schläfelappenerkran- 
knng  zo  schlleasen  (zum  Unterschiede  von  peripherer  Taubheit». 

Es  war  in  einer  früheren  Ausführung  davon  die  Rede,  dass  die 
Gehirn  Verletzungen,  welche  von  der  convexen  Fläche  des  Hinterhaupt- 
lappens aus  Blindheit  erzeugen,  ausserdem  noch  geeignet  en^heinen  in 
höherem  Maasse  psychische  Functionsstönmgeu  als  Begleit^ymptome 
hfirronumfen,  als  dies  bei  Verletzungen  der  medialen  Wand  Cuneu^^ 
der  Fall  ist.  Hier  möchte  ich  auf  einen  Unterschied  aufmerksam  mach«^ii. 
welcher  sich  in  der  Placirung  der  optü^rhen  und  acusti<ch»*n  (Vutral- 
stationen  im  Gehirne  hen'orheben  lässt. 

Es  ist  wohl  kein  Zweifel,  dass  die  centralen  <>pticu>baLuen  vor- 
wiegend an  der  dünnen  medialen  Wand  des  Hinterlinuptliimes  au^ 
strahlen  und  hier  ein  Centrum  finden.  Bei  den  Verletzungen  df'S  ('um-a": 
werden  nur  sehr  dünne  Lagen  von  Nervenfasern  mit  verletzt. 

Anders  verhält  sich  in  der  Beziehung  die  Endstation,  d.xs  Ceiitnim 
der  secundären  Acusticusbahnen.  Das  letztert"  liegt  in  der  ersten, 
vielleicht  zum  Theil  in  der  zweiten  Schläfewindung  an  di-r  Convexjtät 
d«8  Gehirnes. 

Nach  Naunyn  und  Flechsig  ist  es  der  hintere  Antheil  tUr 
eretei  Schläfewindung,  welcher  dabei  als  Centralstation  für  den  Ner\us 
(^hleae  besonders  in  Betracht  kommt.  Bei  Zerstörungen  di(>e>  coii- 
vexoi Gehimtheiles,  besonders  aber  bei  der  so  häufigen  Mitbethei- 
lignng  des  unteren  Scheitellappens  wird  gleichzeitig  ein  breifr« 
I^r  von  Association sbahnen  mitbetroffen,  diese  ziehen  narh  dem 
Stimlappen,  nach  dem  Hinterhauptstheil  und  nach  dem  Srheitelliirn. 
endlich  nach  den  übrigen  Windungen  des  Schläfe lap[H'ns  zu.  E^  i-i 
also  beim  Studium  der  Landkarte  des  Gehim«»s  im  vorhinein  zu  er- 
warten, dass  bei  Zerstöningen  an  dieser  Gehirnstelle  nieht  nur  di«-  Ver- 
bindong  mit  der  Peripherie  unterbrochen,  sondern  bt^souders  zalilrei<he 
intracerebrale  Bahnen  durchtrennt  werden,  i) 

1)  So  bat  Sachs  (MendeTs  Centralblalt  1^95^  in  wiu-m  Fiille  W'.u  Kr- 


120  Prof.  G.  Anton, 

Demgemäss  hat  die  Fahndung  nach  klinischen  Symptomen  sich 
nicht  auf  die  Gehörssiörungen  zu  beschränken,  sondern  in  besoöderem 
Maasse  die  psychischen  Mitsymptome  festzustellen. 

Es  hat  in  neuerer  Zeit  Monakow  (Gehimpathologie)  der  Ueber- 
zeugung  Ausdruck  verliehen,  dass  bei  der  Worttaubheit  nicht  die  Wahr- 
nehmung der  Klänge  und  Geräusche,  sondern  jene  Functionen  in  Weg- 
fall kommen,  welche  sich  im  Gehirne  daran  knüpfen,  dass  „das  üober- 
setzen  der  gehörten  aufeinanderfolgenden  Buchstabenklänge  in  die 
geläufigen  Erinnerungsbilder  der  Wortklänge  nicht  möglich  ist":  es 
handle  sich  da  somit  vorwiegend  um  eine  associative  Störung. 

Andererseits  wurde  in  letzterer  Zeit  durch  Publicationen  von 
B.  Bramwell,  Arnold  Pick,  Dejerine  und  Serieux  die  einseitige 
Localisation  im  linken  Schläfehirne  bei  sensorischer,  subcorticaler 
Aphasie  theils  in  Zweifel  gezogen,  theils  direct  in  Abrede  gestellt.  Bei 
diesem  Symptome  handle  es  sich  „um  eine  durch  Verringerung  der 
percipirenden  sensorischen  Elemente  oder  durch  Verringerung  der  zu- 
führenden Fasern  bedingte  Herabsetzung  des  Hörvenuögens;  eine  solche 
kann  aber  durch  die  seinerzeit  postulirte  einseitige  Localisation  (Wer- 
nicke)  niemals  in  dem  Grade  zu  Stande  kommen.^^ 

Demnach  wäre  die  Worttaubheit  nur  eine  Vorstufe  der  conipleton 
centralen  Taubheit i). 

Auch  nach  Dejerine  und  Serieux  handle  es  sich  beim  Symptome 
der  «reinen  Worttaubheit  um  eine  beiderseitige  Läsion  des  Schiäfehimes 
und  um  eine  allgemeine  Functionsherabsetzung  (Affaiblissement)  des 
Gehörscentrums. 

Wie  sich  auch  diese  interessante  Frage  gestalte,  welche  eine  schein- 
bar abgeschlossene  Sache  wieder  in  Fluss  und  zur  Revision  bringt, 
bei  allen  Fällen  gab  es  eine  Mitverletznng  der  Associations- 
systeme. 

Gewiss  stellen  bei  den  Verletzungen  im  Temporalmarke  die  pCen- 
tralen  Gehörsfasem"  nur  einen  geringeren  Theil  dar,  während  die  durch- 
trennten Fasern  der  Commissura  anterior,  des  Balkens,  der  kleinen  und 
längeren  Associationsherde  überwiegen  2). 

weichung  der  Marksubstanz  des  Scliläfelappens  ausser  dem  zugehörigen  Stab- 
kranz noch  folgende  Bahnen  degenerirt  gefunden:  Das  Tapetum  des  Unter- 
horns,  den  grösseren  Theil  des  unteren  Längsbündels,  zum  Theil  die  vordere 
Commissur  im  recliten  und  linkenGeliirne.  Vollständig  verschwunden  war  das 
Ilakenbündel.  Das  mittlere  Balkensplenium  war  erheblich  reducirt,  der  For- 
ceps des  Balkens  im  linken  Gehirne  sclimäler  als  auf  der  verletzten  Seite. 

1)  A.  Pick,  Ges.  Beiträge  zur  Pathologie  des  Gentralnervensystems. 

2)  Die  Deutung  von  Dejerine  und  Serieux,   dass  in  ihrem  Falle  auS' 
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Bei  den  einschlägigen  Herdwkranknngen,  wohl  auch  bei  den  localeii 
Atrophien  dö  Sehläfelappens  betrifft  also  der  grössere  Theil  der  Läsion 
die  AssociatioDsbahnen. 

Das  anatomische  Hauptgeschehniss  ist  die  Unterbrechung  der  Lei- 
tung zu  vielen  anderen  entfernteren  und  näheren  Gehimstellen:  es  er- 
stirbt damit  nach  vielen  Rindentheilen  hin  die  gegenseitige 
Functionsbeiiehung.  Es  steht  ja  ausser  Zweifel,  dass  die  Function 
eines  Gehiintheiles  auch  ohne  eigene  Verletzung,  von  anderen  Theilen 
ans  alterirt  werden  kann. 

Diese  anatomischen  Befunde  entsprechen  wohl  der  öfter  erwähnten 
klinischen  Thatsache  (Monakow,  A.  Pick  u.  A.),  dass  bei  solchen 
Verletzungen  an  der  centralsten  Stelle  des  Gehörsystemes,  nicht  nur  die 
Gc^önempiindungen  zum  Theile  oder  ganz  in  Wegfall  kommen,  son- 
dern auch  das  „Interesse"  die  „Aufmerksamkeit^  für  Gehörs- 
erregungen theilweise  oder  gänzlich,  zeitweise  oder  immer  verloren 
gehen.  Dies  tritt  selbst  dann  schon  ein,  wenn  Reste  der  centro-peri- 
pbereii  Leitung  für  Gehörswahmehmung  noch  vorhanden  sind,  wie  es 
I.  B.  bei  der  Seelentaubheit  (im  klinischen  Sinne)  der  Fall  ist. 

In  unserem  Falle  Hochrieser  war  wohl  alle  (corticale)  acustische 
Perception  aufgehol)en;  ausserdem  aber  fast  alle  früheren  acustischen 
Apperceptionen  eliminirt.  Die  acustischen  Vorstellungen  schienen  in  den 
psychischen  Vorgängen  nicht  mehr  vertreten;  ihr  Ausfall  wurde  nicht 
mehr  vermisst,  niclit  im  jeweiligen  Zustandsbewusstsein  empfunden; 
auch  nicht  durch  Vergleich  von  einst  und  jetzt,  oder  durch  Vergleich 
mit  anderen  gesunden  Menschen,  kurzum  durch  Schlussbildung  erkannt. 
In  letzterem  Symptom  ersehen  wir  nicht  nur  einen  Functionsausfall 
des  Gehdrcentrums,  sondern-  auch  eine  Aufhebung  der  Function 
vieler  anderer  Theile  des  Grosshirnes  in  Bezug  auf  das  Gehör- 

ceotrum. 

Bei  den  corticalen  Läsionen  bleibt  in  den  subcorticalen  Centren 
zmn  Theil  noch  das  Substrat  bestehen  für  sehr  complieirte  Nervenfunc- 
tionen. Das  Weiterfunctioniren  der  subcorticalen  Centren  und  die 
Symptome,  welche  dadurch  ausgelöst  werden,  sind  bisher  leider  nur 
wenig  erforscht. 

In  den  3  hier  mitgetheiltcn  Fällen  ist  es  anatomisch  gewiss  nicht 
msgeschlossen,    dass    bei   einer   Sinneserregung  nunmehr   auf   anderen 


schliesslich  die  Schläfehirnrinde  ergriffen  war,  wird  wohl  schon  deshalb  Ein- 
wendungen finden,  als  eine  reine  Entzündung  der  Rindensubslanz  fPolif>- 
encephalite  chronique,  16sion  purement  corticale)  wohl  nicht  mehr  angenom- 
men wird. 


^ 
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Wegen  als  durch  die  centralsten  Sinnesbnhn«^ii  ein  dunkles  Gefühl 
von  Zustandsänderung  dem  Individuums  zur  Wahrnehmung 
gelangt. 

Wir  haben  diesbezüglich  unsere  Versuche  nicht  abgeschlossen.  Beim 
zweiten  Patienten  (Fuchs)  haben  wir  insbesondere  versucht  durch  lautes 
plötzliches  Anrufen  bei  Nacht,  den  Schlaf  zu  stören,  ohne  jedoch  einen 
sicheren  Erfolg  zu  erzielen;  vielleicht  verdient  es  Beachtung,  dass  durch 
Ansprache  und  Anschreien  die  Hallucinationen  sichtlich  lebhafter  wurden. 

Hier  wie  bei  dem  ersten  Falle  muss  man  auch  mit  der  Möglichkeit 
rechnen,  dass  Rindenstellen,  die  von  der  Peripherie  abge- 
schnitten sind,  noch  von  anderen  Stellen  der  Gehirnober- 
fläche aus  in  Erregung  gesetzt  werden  können.  Besonders  im 
Falle  M.'s  sind  durch  die  mikroskopische  Inspection  noch  genügend 
kürzere  und  längere  Associationsbahnen  nachgewiesen,  welche  z.  B. 
vom  Schläfelappeu  aus  Erregungen  des  (an  sich  wohl  erhaltenen)  Seh* 
centrums  vermitteln  konnten.  Die  Frage,  ob  die  Patientin  diese  Er- 
regungen fälschlich  als  Sinneswahrnehmungeu  deutete,  uud  daher  so 
sicher  und  unverfroren  Dinge  benannte,  die  sie  nicht  sah  (die  auch  mit- 
unter gar  nicht  vorgezeigt  wurden),  diese  Frage  kann  auf  Grund  dieftes 
einen  Falles  wohl  nicht  entschieden  werden.  Ebenso  bleibt  es  Ver- 
muthung,  dass  das  erhaltene  subcorticale  Sehen  und  Hören 
—  der  Hauptfactor  bei  niederen  Thiereu  —  auch  dunkle  Empfin- 
dungen auslösen  kann,  welche  den  Ausfall  bewusster  corti- 
caler  Sinneswahrnehmung  verdecken. 

Wenn  nun  die  Frage  sich  erhebt:  ob  alle  Herdsymptome,  welche 
durch  Verletzung  der  Gehirnrinde  oder  durch  Verletzung  aller  hier  vor- 
findlicher  Bahnen  gesetzt  werden,  dem  Kranken  unbewusst  bleiben  und 
der  Selbstwahrnehmung  unzugänglich  sind,  so  kann  diese  Frage  in  so 
allgemeiner  Fassung  sicher  verneint  werden.  Ich  erinnere  dabei 
nur  an  die  motorische  Aphasie  bei  Verletzung  der  unteren  linken  Stim- 
windung,  welche  vom  Kranken  selbst  oft  peinlich  bemerkt  wird,  an  die 
Monoplegien  bei  Verletzung  im  Gebiete  der  Central  Windungen,  welche 
sehr  wohl  bemerkt  werden  können.  Anders  verhält  es  sich  dabei  schon 
bei  dem  Ausfalle  centralster  Stationen  in  den  Systemen  der  einseinen 
Sinnesgebiete.  Die  centripetalen  Systeme  haben  hierin  dem 
Gesammtindividuum  gegenüber  eine  andere  Dignität.  Schon 
der  stetige  Ausfall  der  Function  eines  peripheren  Sinnesorganes  kann 
lange  Zeit  unbemerkt  bleiben,  so  giebt  es  ja  Kranke,  die  auf  einem 
Ohr  taub,  auf  einem  Auge  blind  sind,  ohne  davon  selbst  Kenntniss 
zu  haben. 

Noch    n»gelmässiger    ist    diese    Selbstwahrnehmung  des    erlittenen 


Selbstwahrnehmung  der  Herderkrankungen  des  Gehirns.  123 

Defectes  gestört  bei  centralen,    insbesondere  corticalen  Verletzungen  in 
feinem  Sinnessysteme. 

So  wurde  scbon  erwähnt,  dass  auch  bei  einseitiger  corticaler 
Hemianopsie  im  erloschenen  Gesichtsfelde  keinerlei  Empfindung  zu 
Stande  kommt,  dass  die  Aufmerksamkeit  auf  diesen  Functionsaasfall 
schwer  tu  erzielen  ist  und  sehr  wenig  nachhaltig  wird,  dass  der  Kranke 
diese  Störung  wenig  bewerthet. 

Was  die  centralsten  Gehörs  Verletzungen  betrifft,  so  liegen  aus- 
^ebigere  klinische  Hittheilungen  nur  bezuglich  der  Verletzung  des  lin- 
ken Schläfegehimes  vor.  Hier  verweise  ich  auf  die  Literatur  der  sen- 
sorischen Aphasie  (Wernicke,  Mirailie,  Monakow). 

Die  Kranken  beachten  oft  die  Functionsstorung  der  Worttaubheit 
relativ  wenig,  sie  beurtheilen  die  Tragweite  der  Gehörsstörungen  völlig 
oogenögend.  Dies  wohl  nicht  allein  ans  dem  Grunde,  weil  für  das 
gesprochene  Wort  die  Selbstcontrole  durch  die  eigenen  Ohren  verloren 
ging,  sondern  weil  mit  dem  Zerstören  des  Sinnescentrums  auch  der  An- 
theii  der  Gehörsempfindungeii  an  den  psychischen  I^eistungen  herabge- 
mindert  und  zum  Theil  «lufgehoben  wird. 

Aehnliches  lässt  sich,  wie  bereits  Anfangs  erwähnt,  ausfuhren  be- 
läglich  der  halbseitigen  Sensibilitäts Verluste  nach  corticalen  Läsionen 
mit  and  ohne  einseitige  Lähmung. 

Die  zwei  geschilderten  Fälle  (I,  111)  betrafen  beiderseitige  Ver- 
letzungen in  den  centralsten  Stitionen  des  Seh-  und  Gehörssystemes. 
Zum  Unterschiede  von  den  kurz  envähnten  einseitigen  2ierstörungen  war 
hier  die  Aufmerksamkeit  auf  das  betreffende  Sinnesgebiet  gänzlich  er- 
loschen, die  Selbstwahrnehmnng  der  gCvSetzten  Functionsstörungen 
vollkommen  aufgehoben,  die  bezüglichen  Gedankenbildungen  völlig 
eliminirt. 

Solche  Kranke  sind  also  —  ohne  dass  genügender  Grad  von 
Blödsinn  vorhanden  wäre  —  unbewusst  blind,  unbewusst  taub. 

Gerade  weil  für  den  schwereren  Functionsausfali  hierbei  dem  Kran- 
ken selbst  die  Beachtung  und  das  Bewasstsein  abhanden  gekommen 
sind,  erscheint  wohl  die  Aufforderung  begründet,  dass  die  Aufmerksam- 
keit bei  der  Untersuchung  umsomehr  darauf  gelenkt  sei. 


Erklärang  der  AbbUdnngen  (Taf.  IT.  and  V.). 

Fig.  a'.    Querschnitt  IIL    Fall  Hochricser  (linkes  Gehirn), 
g.  fr.  s.  Gyms  frontalis  superior. 
s.  prc.  Salons  praecentralis  hinteres  Ende, 
s.  c.  Sulcus  centralis. 
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f.  arc.  Fasciculus  arcaatus. 

g.  c.  p.  Gyrus  centralis  posterior, 
f.  s.  Fissura  Sylvii. 

temp.  I.  Gyrus  temporalis  primus  (zerstört), 
temp.  IL  Gyrus  temporalis  secundus. 

f.  unc.  Fasciculus  unoinatns. 

g.  fus.  Gyrus  fusiformis. 
cing.  Cingulum. 

c.  am.  Cornu  amonis. 
tr.  0.  Tractus  opticus. 

c.  a.  Commissura  anterior  (stark  degencrirt). 
forn.  Fomix. 
s.  p.   Septam  pellucidum. 
c.  c.  Corpus  caliosum. 
s.  ctm.  Sulcus  calloso-marginalis. 
Fig.  BI.    Schnitt  IV.    Fall  Hochriesr. 
g.  fr.  s.  Gyrus  frontalis  superior. 
s.  c.   Sulcus  centralis, 
g.  c.  p.   Gyrus  centralis  posterior, 
clstr.   Claustrum, 
fi.  temp.  d.    Degenorirte  Faserstrahlung  zu  der  ersten  und  zweiten 

Schläfewindung, 
temp.  II.   Gyrus  temporalis  II. 

temp.  inf.  Gyrus  temporalis  inferior  und  Gyrus  fusiformis. 
cing.  Cingulum. 
V.  Ventrikel-Unterhorn. 
c.  am.  Cornu  amonis. 
c.  int.  Uebergang  zur  Capsula  interna, 
c.  L.   Corpus  Luysi  (hypothalamicum). 
c.  c.  und  f.   Corpus  caliosum  und  Fornix. 
S.  clm.   Sulcus  calloso  marginalis. 
Fig.  Cl.    Schnitt  V.    Fall  Hochrieser. 
i.  p.  Interparietale  Furche, 
f.  arc.  Fasciculus  arcuatus. 
f.  S.  Fissura  Sylvii. 
temp.  I.  Gyrus  temporalis  I. 
temp.  IL  Gyrus  temporalis  IL 
degr.  f.  t.    Degenerirte  Faserstrahlung   zur  Convexität  des  Sehläfe- 

lappens. 
m.  t.  fibr.    Faserstrahlung  zur  medialen  Wand  des  Schläfelappen s. 
f.  1.  i.  Fasciculus  longitudinalis  inferior, 
temp.  i.  Gyrus  temporalis  inferior  und  Gyrus  fusiformis. 
s.  clt.   Sulcus  collateralis. 
cing.   Cingulum. 
fini.   Finibria  (unversehrt). 
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f.  M.  Fasciciilas  Meynert. 
c.  c.  Corpus  callosum. 
c.  g.  e.  Corpus  geniculatum  extern  um. 
c.  g.,  fr.  s.  wie  in  Fig.  BI. 
Fig.  D'.    Schnitt  V[.    Fall  Hochrieser. 
c.  Centralfurche. 
S.  i.  par.  Snlcus  interparietalis. 
Heerd.  Erweichung  am  Fusse  der  Interparieialfurcho. 
f.  arc.  Region  des  Fasciculus  arcuatus. 
1.  p.  i.  Unteres  Scbeitelläppchen. 

f.  s.   Fissnra  Sylvii. 

g.  t.  I.   Hintere  Fortsetzung  des  Gyrus  temporal is  I. 
g.  t.  IL  Hintere  Fortsetzung  der  Schläfewindung. 
t«mp.  i.  Gyrus  temporalis  und  fnsiformis. 

f.  1.  i.  Unteres  Längsbündel. 

car.  r.  Stabkranzstrahlung. 

cU.  Collateral furche. 

cing.  Cingulum. 

c.  o.  r.  inf.  Comu  inferior  ventriculi. 

p.  th.  0.  Pulnnar  thalami  optici. 

ventr.  1.  Seiten  Ventrikel. 

c.  c.   Splenium  corporis  callosi. 

d.  cc.  Degenerirte  Zone,   welche  sich  bogenförmig  in  der  äussorcn 
Balkenstrahlung  ausbreitet. 

Fig.  E'.    Schnitt  VIII.  Fall  Hochrieser. 

int.  p.  Gegend  des  Sulcns  interparietalis. 

Heerd,  Reste  des  Herdes  in  der  Marksnbstanz  des  hinteren  Scheilcl- 

gebirnes  reicht  bis  in  die  Corona  arcnata. 
arc.   Hintere  Ausbreitung  des  Fasciculus  arcuatus. 
1.  p.  i.  Unteres  Scheitelläppchen. 
c.  r.  Stabkranzstrahlung, 
f.  s.  Fissura  Sylvii. 

t.  L  Hinteres  Theil  der  L  Temporal  Windung, 
t.  IL   Hinterer  Theil  der  IL  Temporal win düng. 

f.  I.  i.   Unteres  Längsbündel. 

g.  fus.  Gyrus  fusiformis. 

de.   Vordere  Ausläufer  der  Fissura  calcarina. 

cing.  Cingulum. 

tap.   Das  zum  grössten  Theil  von  Balkon  s.p.  c.  gobildoto  Tapotuni. 

i\,  d.  c.  Die  bogenförmige  Degenerationszone  im  äusseren  Ausstrah- 

lungsgebiete  des  Corpus  callosum.     Nach  innen  (ventrikohviirls) 

ein  scharf  markirtes  dünnes  Faserbündel,  vorläufig  Fasciculu's 

intermediaris  genannt,  f.  i. 
H.  d.  p.    Degenerirte  Zone,   welche  vom  Balken  nach  dem  oberen 

Parietatgehirne  hinzieht. 
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a.  Querschnitt  durch  das  rechte  Gehirn.    (Fall  Mercz.,  Schnittlinie  2.) 

int.  p..  Sulcus  interparietalis. 

Tl.  Tg.  Tg.  T4.  I.,  IL,  lU.,  IV.  Temporalwindung. 

clc.  Q.  p.  a.    Zusammen fluss  der  Fissura  calcarina  und  parito-occi- 

pitalis. 
G.  1.  Gyrus  lingualis. 
sp.  c.  c.  Splenium  corporis  callosi. 
str.  L,  Striae  Laucisi. 
f.  cg.  Fasciculus  cingul.i 

f.  tr.  Transversale  Strahlung  dieses  Bündels. 

c.  r.  f.  i.    Projectionsstrahlen  in  das  Occipitalhirn  und  Fasciculus 

longitudinalis  inferior. 
V.  Ventrikel. 

b.  Querschnitt  durch  das  rechte  Gehirn.     (Fall  Mercz.,  Schnittlinie  b]. 
Beginn  des  Cuneus. 

int.  p.  Sulcus  interparietalis. 
fibr.  pr.  Fibrae  propriae  (gut  gefärbt). 
0.  m.  Gyrus  occipit^lis  medius. 
oec.  inf.  Gyrus  occipitalis  inferior. 

g.  fus.  Gyrus  fusiformis. 
s.  cl.  Sulcus  collateralis. 
G.  1.   Gyrus  lingualis. 

L  calc.  Fissura  calcarina. 

cun.  Guneus. 

Pr.  cun.  Praccunes. 

d.  0.  Degener irte  Strahlen  des  Projectionssystems  (Seh Strahlungen), 
cor.  r.  u.  l.  inf.  Corona  radiata  und  Fasciculus  longitudin.  inferior, 
c.  coli.  Hinterer  Antheil  des  Splenium  corpor.  callosi  (total  degener.). 
V.   Ventrikel. 

C.   Querschnitt  durch  das  rechte  Gehirn  (Fall  I  Mercz.)  Schnittlinie  6*). 
i.  p.   Gegend  "des  Sulcus  interparietalis   und  des  G.  occipitalis  su- 
per! or. 
0.  m.   Gyrus  occipitalis  medius. 

cor.  rad.  u.  f.  i.  Corona  radiata   und  Fasciculus  longitudinalis  in- 
ferior. 
0.  i.   Gyrus  occipitalis  inferior, 
g.  fus.   G}Tus  fusiformis. 
s.  cl.   Sulcus  collateralis. 
0.  deg.  Zone  der  degenerirten  Seh  Strahlungen  im  Windungsgebieic 

der  Fissura  calcarina. 
f.  calc.  Fissura  calcarina. 
cun.   Cuneus. 
Prc.   Praecuneus. 
d.   Horizontaler  Schnitt  durch  das  linke  Gehirn  (Fall  I  Mercz.).  Schnitt- 
linie 111. 
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T|  T2.   Erste  and  zweite  Schläfewindung. 
0.  m.  Mittlere  Occipitalwindung. 
D.  E.  Gyras  descendens  (Eckert). 
G.  1.  Gyms  lingualis. 
sc.  a.  Sabiculum  comu  amonis. 
c.  g.  e.  Corpus  genicalatum  extern  am. 
f.  n.  r.  Centrales  Bündel  des  Nncleas  ruber? 
i  c.  i.   Uebergang  des  Hirnschenkelfasses  in  der  Capsula  interna, 
n.  I.  Nacleas  lenticularis. 
J.  Insula. 

r.  opt.  Projectionsstrahlungen  im  Occipitalmarke  (Sehstrahlung). 
f.  1.  i.  Reste  des  Fasciculus  longitudinalis  inferior. 
V.  Ventrikel. 

V.  r.   Yerwachsungslinie  des  Ventrikels, 
t.  T.  Tapetum  yentricali. 
e.  Ilorizontalschnitt  durch  das  linke  Gehirn  (Mercz.).   Schnittlinie  IV. 
Tj  T2.  Erste  und  zweite  Schläfe  Windung. 
0.  m.  Mittlere  Occipitalwindung. 
D.  E.  Gyrus  descendens  (Eckert). 
G.  L.  Gyras  lingualis. 
f.  T.  Tapetum  ventriculi. 
cge.  Corpus  geniculatum  exiernum. 
n.  opt.  Nervus  opticus, 
p.  p.  Pes  pednnculi. 
c.  a.  Commissura  anterior. 
R.  i.  Regio  innominata. 

r.  0.  Projectionsstrahlungen  des  Ocoigitalmarkes. 
f.  1.  i.   Rest  des  Fasciculus  longitudinalis  inferior. 
?.  Ventrikel. 

V.  V.   Verwachsung  des  Ventrikels. 
C.  E.    Caustrum  mit  Capsula  externa. 


IV. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Jena  (Prof.  B  ins  wanger). 

Ucber  degenerative  Ohrformeu'). 

Von 
Dr.  W.  Warda, 

Ncrvviiarst  in  Rlaiikenbiir^  (Schwanathal),  früher  I.  AssUteiiteii  ilrr  p(>yrhiatri«chrn 

Klinik  zu  Jena. 

yJiG  im  Folgenden  ausführlicher  mitgetheilten  Untersuchnngeii  über  die 
äussere  Ohrform  wurden  an  Patienten  der  Jenenser  psychiatrischen 
Klinik  angestellt.  Mein  Material  umfasst  96  Männer  und  87  Frauen, 
und  zwar  entsprechend  dem  Krankenbestande  der  Jenenser  Klinik  ausser 
functionellen  Psychosen,  angeborenem  Schwachsinn,  Epileptikern  und 
Paralytikern  auch  schwere  Neurosen.  Dem  Volksstamme  nach  handelt 
es  sich  im  Wesentlichen  um  Thüringer.  Leider  war  es  mir  nicht  mög- 
lich, auch  an  Normalen  in  irgendwie  ausreichender  Zahl  Messungen  vor- 
zunehmen, so  dass  ich  der  zuletzt  von  Schwalbe  aufgestellten  Forderung 
nicht  nachkommen  konnte,  in  die  Untersuchungen  Gesunde  und  Geistes- 
kranke desselben  Volksgebietes  einzubeziehen.  — 

Ich  habe  meinen  Untersuchungen  die  von  Schwalbe 2)  im  Jahre 
181)5  veröffentlichte  Zählkarte  zu  Grunde  gelegt,  auf  die  wolil  auch 
alle  weiteren  Forschungen  über  die  anthropologische  Bedeutung  der 
Ohrform  zurückgreifen  müssen.  In  dieser  Publication  beschränke  ich 
mich  darauf,  einen  Theil  meiner  Untei*suchungsresultate  vorzulegen:  die- 
jenigen   über    den    von  Schwalbe    in  den  Vordergrund  des  Interesses 


1)  Nach  einem  am  1.  Mai  1898  auf  der  3.  Versammlung  mitteldeutscher 
Psychiater  und  Neurologen  zu  Jena  gehaltenen  Vortrage. 

2)  Schwalbe.  Zur  Methodik  statistischer  Untersuchungen  über  die  Ohr- 
formen von  Geisteskranken  und  Vcrbicchern.  Dieses  Archiv  Bd.  27.  1895, 
S.  633. 
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geschobenen  morphologischen  Ohrindex,  über  den  pbysiognomischen 
Ofarindex,  über  die  Formen  der  Darwin 'sehen  Spitze  und  über  die 
Verbindung  des  Lobulos  mit  der  Wange. 

Nach  Schwalbe^)  entspricht  der  Länge  des  thierischen  Ohres 
nicht  Das,  was  bisher  als  Höhe  oder  Länge  des  Ohres  bezeichnet  wurde, 
sondern  vielmehr  der  Abstand  der  Darwin 'sehen  Spitze  von  der  Ohr- 
basis. Je  reducirter  eine  Ohrmuschel  ist,  um  so  geringer  ist  die  wahre 
Ohrlänge.  Das  Verhältniss  der  wahren  Ofarlänge  zur  Ohrbasis  giebt 
deshalb  nach  Schwalbe  einen  guten  Ausdruck  für  den  Grad  der  Rück- 
bildung der  Ohrmuschel.  Schwalbe  bezeichnet  dies  Verhältniss:  Ohr- 
basis X  100:  wahre  Ohrlänge  als  den  morphologischen  Ohrindex  (vgl. 
Schwalbe's  Figur  L,  dieses  Archiv  Band  27,  S.  638).  Den  von 
Topiaard  vorgeschlagenen  Längenbreitenindex  des  Ohres:  Breite  X  100: 
Länge  nennt  Schwalbe  den  physiognomischen.  Diese  erläutert  in 
vortrefflicher  Weise  die  grosse  Variabilität  in  den  Formen  des  mensch- 
lichen Ohres,  er  kann  aber  nicht  verwerthet  werden  zum  Vergleich  des 
menschlichen  Ohres  mit  dem  Thierohr. 

Für  die  Messung  der  wahren  Ohrläuge  und  für  die  Berechnung 
des  morphologischen  Index  ist  die  Erkennung  der  wahren  Ohrspitze  d.  h. 
der  Dar w  in 'sehen  Ohrspitze  und  die  genaue  Ermittelung  ihres  Ortes  noth- 
wendige  Voraussetzung.  Schwalbe  hat  für  die  Darwin^ sehe  Spitze 
des  Menschen  fünf  verschiedene  Typen  aufgestellt.  Die  erste  Form, 
Macacusform,  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  der  hintere  Helixrand  gar- 
nicht  umgeklappt,  nicht  einmal  lateral wärts  gebogen  ist  und  dass  die 
Umklappung  des  vorderen  oberen  Helixrandes  nach  der  Ohrspitze  hin 
alhnälig  abnimmt  und  meist  schon  vor  der  Ohrspitze  aufhört.  Die 
Darwin'sche  Spitze  ist  also  hier  nach  hinten  gerichtet.  —  Die  zweite 
Form  ist  die  Cercopithecusform.  Die  Darwin' sehe  Spitze  liegt  tiefer 
ils  bei  der  Macacusform,  am  hinteren  Ohrrande.  Sie  kann  gerade  nach 
hinten  oder  —  was  häufiger  ist  —  leicht  lateralwärts  gerichtet  sein. 
Eine  wirkliche  Umklappung  des  Helixrandes  fehlt  aber  in  dem  der  Spitze 
benachbarten  Gebiete  vollständig.  Eine  weitere  Reduction  der  Ohr- 
muschel zeigt  die  Form  III.  Der  Helixrand  ist  im  ganzen  Spitzengebiet 
nach   vorn  lateral  umgeklappt;    die  Spitze  ist  aber  noch  scharf  ausge- 


1)  Schwalbe,  Das  Darwin 'sehe  Spitzohr  beim  menschlichen  Embryo. 
Anat.  Anzeiger.  IV.  1889.  S.  176.  —  Schwalbe,  Inwiefern  ist  die  mensch- 
liche Ohrmuschel  ein  rudimentäres  Organ?  Archiv  f.  Anat.  und  Physiologie, 
Anatom.  Abtheil.  Suppl.-Bd.  1889.  S.  241.  —  Schwalbe,  Beiträge  zur  An- 
thropologie des  Ohres.  Internation.  Beitr.  zur  wissenschaftl.  Med  lein.  Bd.  I. 
Berlin  1891.  S.  95. 

ArrfaiT  f.  Psyehifttrie.     Bd.  32.    Heft  1.  9 
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prägt.  Findet  sich  statt  einer  wirklichen  Spitze  eine  stumpfwinkHgie 
Anschwellung,  so  ergiebt  sich  Form  IV.  Die  fünfte  Kategorie  omfasst 
diejenigen  Fälle,  in  denen  eine  leichte  Verdickung  des  umgeklappten 
oder  nmr  gewolsteten  lateral  gerichteten  Saumes  die  Lage  der  Spina 
andeutet.  Als  6.  Typus  endlich  bezeichnet  Schwalbe  jene  Fora,  bei 
der  eine  Ohrspitze  überhaupt  nicht  mehr  nachgewiesen  werden  kann. 
Um  aach  in  diesen  Fällen  den  morphologischen  Ohrindex  feststellen  in 
können,  bestimmt  man  die  Lage  der  Ohrspitze  annähernd  durch  Ab- 
messung. Die  Lage  der  Darwin 'sehen  Spitze  entspricht  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  etwa  der  Grenze  zwischen  mittlerem  und  oberem  Drittel 
des  äusseren  freien  Ohrrandes  und  liegt  meist  ein  Geringes  obeiiialb 
der  Horizontale  des  Crus  anthelicis  inferius.  — 

Ich  gehe  nun  näher  auf  die  Häufigkeit  der  Darwin' sehen  Spitze 
ein.  Schwalbe  selbst  fand  bei  71  Männern  aus  Unterelsass,  dasa 
78,8  pCt.  der  Ohren  eine  Darwin'sche  Spitze  besassen.  Von  den 
142  Ohren  der  71  männlichen  Individuen  zeigen  Form  I.  6  Ohren, 
U.  28  Ohren,  III.  17  Obren,  IV.  29  Ohren,  V.  32  Ohren,  VL  30  Ohren. 
Form  I. — III.  zusammen  findet  sich  bei  Männern  aus  Unterelsass  in 
36  pCt.  Die  Durchschnittsform  der  Darwin' sehen  Spitze  für  das  In- 
dividuum ist  rechts  3,8,  links  4,3.  Bei  64  Weibein  aus  ünterelsM» 
hatten  30,5  pCt.  der  Ohren  eine  Darwin'sche  Spitze,  Form  L— III. 
zasammen  11,7  pCt,  Der  Durchschnittsform werth  des  Ohres  betrug 
hier  rechts  5,1,  links  5,4.  Diese  Zahlen  ändern  sich  etwas,  sobald 
Schwalbe  Abkömmlinge  anderer  Theile  Deutschlands  in  die  Tabelle 
einbezieht.  So  constatirt  er  bei  der  Gesammtzahl  der  Männer  in 
73,4  pCt.  der  Ohren,  bei  den  Frauen  in  32,8  pCt.  der  Ohren  eine  Dar- 
win'sche Spitze.  Und  der  Durchschnittsformwerth  der  Darwin' sehen 
Spitze  bei  den  gesammten  untersuchten  Individuen  stellt  sich  für  die 
Männer  auf  4,15  rechts,  4,34  links,  für  die  Frauen  auf  5,18  rechts  ond 
5,31  links.  — 

Schäfferi)  constatirte  bei  Neugeborenen  in  35  pCt.  Darwin'sche 
Spitze,  bei  Frauen  in  22  pCt. 

Gradenigo2),  der  Schwalbe's  Form  I.  und  IL  als  Darwin'sche 

1)  Seh  äff  er,  Ueber  die  fötale  Ohrentwicklung,  die  Häufigkeit  fötaler 
Ohrformen  bei  Erwachsenen  u.  die  Erblichkeitsverhältnisse  derselben.  Archiv 
f.  Anthropologie.   XXI.   1892/9».   S.  77,  215. 

2)  Gradenigo,  Zur  Morphologie  der  Ohrmuschel  bei  gesunden  und  gei- 
steskranken Menschen  und  hei  Delinquenten.  Archiv  f.  Ohrenheilk.  XXX.  1890. 
S.230.  — Gradenigo,  Ueber  die  Conformation  der  Ohrmuschel  bei  Vcrbrecber- 
inncn.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  XXII.  1892.  S.  179.  — Gradenigo,  üeber  die 
Fornianonialien  der  Ohrmuschel.    Archiv  f.  Ohrheilk.  XXXII.  und  XXXlü. 
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Spitze  zQsaiBmenfasst,  Schwalbe's  Form  III.  als  D  a  r  w  i  b  '  sehen  Höcker 
bezeichnet,  fand: 

bei  Männern:  Normale:  Geisteskranke:  Verbrecher: 

Darwin' sehe  Spitze  .  .  1,5  pCt.              2,4  pCt.                 1,6  pCt. 

Darwin'sche  Höcker    .  2     pCt.              2     pCt.                 1,8  pCt. 

bei  Weibern: 

Darwin  sehe  Spitze  .  .  1,7  pCt.              1     pCt.                 1,2  pCt. 

Darwin*sche  Höcker    .  1,3  pCt.              1,7  pCt.                 1,6  pCt. 

Yali^}  rubricirt  die  Formen  der  Darwin 'sehen  Spitze  als  „Dar- 
win'sehen  Höcker"  und  „Macacusohr",  die  beide  zusammen  nach 
Schwalbe  den  Schwalbe'sehen  Formen  1. — III.  entsprechen.  Er 
fand: 

,    .  XM'  Nor-       Geistes-      ^,.   ^  Vor- 

bei Mannern:  ™„i^.      u^^^u^.       Idioten:      u^^^u^. 

male:      kranke:  brecher: 

Darwin ' sehen  Höcker  2,4  pCt.  4,1  pCt.         3,4  pCt.         1,2  pCt. 

Macacnsohr 0,6  pCt.  2,3  pCt.         3,4  pCt.         2,1  pCt. 

bei  Weibern: 

Darwin 'sehen  Höcker  4,0  pCt.  3,6  pCt.         3,2  pCt. 

Sacacusohr 0,4  pCt.  3,5  pCt. 

Summe:     4,4  pCt.«)   7,1  pCt. 

Femer  constatirte  er  Darwin'schen  Höcker  nur  links  bei  Ver- 
brechern in  1,8  pCt.,  bei'  Verbrecherinnen  in  1,5  pCt.,  Macacnsohr  nur 
links  bei  Verbrechern  in  0,8  pCt. 

Daae  3)  untersuchte  252  Ohren  von  norwegischen  Zuchthaus- 
gefangenen und  sah  das  Tuberculum  Darwinii  bei  49  pCt. 

Ich  selbst  finde  bei  96  männlichen  Geisteskranken  (inclusive  schwerer 
Neurosen)  folgernde  Vertheilung: 

Typus     I.  der  Darwin'schen  Spitze  in     0     p.Ct.  der  Ohren 

n  "•      »7  n  n  n       "»**       ?i         n         n 

n       -^^*-      n  rt  n  r    *'^)^       n         n  n 
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1)  Vdli,  Untersuchungen  an  Verbrechern  über  die  morphologischen  Ver- 
änderungen der  Ohrmuschel.  Archiv  für  Ohrenheilkunde.  XXXIV.  1893. 
S.  315. 

2)  Nach  Schwalbe's  Angabe  lautet  diese  Zahl  0,8.  Druckfehler? 

3)  Daae,  Beitrag  zur  Anthropologie  des  Ohres  bei  Verbrechern.  Zeitschr. 
L  Ohrenheilk.  XXIV.  1893.  S.  288. 

9* 
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Bei  87  geisteskranken  Frauen  (inclusive  schwerer  Neurosen): 
Typus     I.  der  Darwin'schen  Spitze  in    0     pCt.  der  Ohren 
II  Q  7 

III  12  7 

n       '-^ '      n  n  n         n    ^9,8       „         „         „ 

V  30  4 

VI  17  9 

Die  Formen  I.— III.  zusammengefasst  finden  sich  bei  unseren  Geistes- 
kranken: bei  den  Männern  in  16,7  pCt.  der  Ohren,  bei  den  Frauen  in22,4pCt. 
der  Ohren  —  also  in  einer  Häufigkeit,  die  den  von  Schwalbe  für 
nicht  geisteskranke  Unterelsässer  angegebenen  Zahlen  bezüglich  der 
Männer  weit  nachsteht,  bezüglich  der  Frauen  überl^en  ist  und  die 
Zahlen  von  Gradenigo  und  Yäli  für  Geisteskranke  weit  hinter  sich 
lässt. 

Ich  habe  nun  festzustellen  versucht,  ob  die  belasteten  Geisteskranken 
gegenüber  den  erblich  nicht  belasteten  ein  Prävaliren  der  stärker  ent- 
wickelten Spitzenform  erkennen  lassen.  Bei  den  Männern  findet  sich 
ein  ganz  geringes  Ueberwiegen  der  Gercopithecusform  in  der  Gruppe 
der  Belasteten  gegenüber  der  Gruppe  der  Nichtbelasteten  (7,1  pCt.  gegen 
4,5  pCt.).  Form  III.  der  Darwin 'sehen  Spitze  ist  dagegen  bei  den 
Nichtbelasteten  sogar  häufiger  als  bei  den  Belasteten.  Der  Durch- 
schnittsformwerth  der  Darwin 'sehen  Spitze  bei  den  Männern  überhaupt 
beträgt  4,3,  bei  den  Nichtbelasteten  4,2,  bei  den  Belasteten  4,6.  Ziehe 
ich  in  dieser  Berechnung  nur  die  Thüringer  in  Betracht,  so  finden  sich 
folgende  Zahlen:  für  alle  geisteskranken  Männer  4,3,  für  die  Nicht- 
belasteten 4,3,  bei  Belasteten  4,4.  Somit  constatire  ich  in  jedem  Falle 
ein  wenn  auch  ganz  geringfügiges  Ueberwiegen  der  reducirteren  Spitien- 
form  bei  den  erblich  belasteten  geistes  kranken  Männern  gegenüber 
den  nicht  belasteten. 

Bei  den  geisteskranken  Frauen  sind  in  der  Gruppe  der  Belasteten 
die  Spitzenform  II.  und  III.  etwas  häufiger  als  bei  den  Nichtbelasteten 
(12,1  pCt.  gegen  4  pCt.  und  13,7  pCt.  gegen  10  pCt.).  Auch  im  Durch- 
schnittsformwerth  prägt  sich  eine  Differenz  aus.  Er  beträgt  bei  den 
geisteskranken  Frauen  überhaupt  4,3  (nur  Thüringerinnen  4,2),  bei  den 
Nichtbelasteten  4,6  (nur  Thüringerinnen  ebenfalls  4,6),  bei  den  Be- 
lasteten 4,1  (nur  Thüringerinnen  ebenfalls  4,1).  Demnach  haben  die 
erblich  belasteten  der  geisteskranken  Frauen  eine  etwas  weniger  redu- 
cirte  Ohrspitze  als  die  erblich  nicht  belasteten.  Näheren  Aufschluss  über 
diese  Verhältnisse  giebt  Tabelle  I.  — 

Tabelle  II.  beleuchtet  das  Vorkommen  der  einzelnen  Spitzenformen 
bei  den  verschiedenen  Krankheitsgruppen.     Es  sei  ferner  erwähnt,  dass 
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der  Durchsclinittsformwerth  der  Darwin 'sehen  Spitze  bei  den  männ- 
lichen Paralytikern  4,1  betrug,  bei  den  Neurosen  4,3,  bei  den  functio- 
nellen  Psychosen  plus  Schwachsinn  4,4  und  den  Epileptikern  4,7.  Bei 
den  Frauen  lauten  diese  Zahlen:  iür  die  Epileptiker  4,0,  Psychosen 
plus  Schwachsinn  4,2,  Paralytiker  4,5,  Neurosen  4,6.  — 

Es  mögen  nun  meine  Beobachtungen  über  den  morphologischen 
Ohrindex  folgen.  Man  erhält  den  morphologischen  Ohrindex,  wenn  man 
die  Länge  der  Ohrbasis  mit  100  multiplicirt  und  durch  die  wahre  Ohr- 
Unge  dividirt.  Ich  fand  bei  den  Kranken  der  Jenenser  Klinik  weit 
grössere  Zahlen  als  Schwalbe  bei  seinen  Messungen  am  Materiale  der 
Anatomie.  Nach  Schwalbe  beträgt  der  niedrigste  morphologische  Ohr- 
index beim  Manne  83,7,  der  höchste  195,5.  Ich  habe  einen  morpho- 
logischen Ohrindex  von  273  verzeichnet.  Die  grosse  Mehrzahl  der  In- 
dices  liegt  bei  Schwalbe  für  Männer  wie  für  Frauen  zwischen  100 
nnd  159,  nach  meinen  Tabellen  etwa  zwischen  150  und  219.  Das 
höhere  Lebensalter  zeigt  im  Allgemeinen  nach  meinen  Berechnungen 
(Tabelle  III.)  eine  leichte  Neigung  zu  höheren  Indexzahlen,  die  jüngeren 
Lebensjahre  zu  niedrigeren  Zahlen.  Bei  den  Männern  haben  67  pCt. 
der  Ohren,  bei  den  Frauen  62,1  pCt.  einen  morphologischen  Index,  der 
kleiner  ist  als  190.  Ein  geringfügiger  Einfluss  der  erblichen  Belastung 
auf  die  Grösse  des  morphologischen  Ohrindex  scheint  sich  daraus  zu 
eigeben,  dass  bei  den  belasteten  Männern  68,8  pCt.,  bei  den  nichtbe- 
lasteten  nur  63,4  pCt.  einen  Index  unter  190  haben  und  bei  den  Frauen 
die  Differenz  noch  deutlicher  ist:  nämlich  52  pCt.  der  Nichtbel asteten 
zu  66,8  pCt.  der  Belasteten  mit  einem  morphologischen  Ohrindex  unter 
190.  Die  weiteren  Zahlenangaben  hierüber  finden  sich  in  Tabelle  IV. 
Es  erhellt  daraus,  dass  die  Belasteten  der  geisteskranken  Mäimer  und 
Frauen  gegenüber  den  Nichtbelasteten  zu  etwas  kleineren  Werthen  für 
den  morphologischen  Ohrindex  incliniren  —  also,  da  der  morphologische 
Ohrindex  ein  Maass  für  die  Rcduction  des  Ohres  ist,  etwas  weniger 
redacirte  Ohren  besitzen. 

Ein  Vergleich  der  einzelnen  Krankheitsgruppen  miteinander  bezüg- 
lich des  morphologischen  Ohrindex  scheint  mir  keine  deutliche  Ver- 
schiedenheit aufzuweisen  (Tabelle  V.). 

Deber  den  morphologischen  Ohrindex  existiren  in  der  Literatm* 
vergleichende  Messungen  an  Gesunden,  Geisteskranken  und  Verbrechern 
bisher  nur  von  Wilhelm^),    den  ich  nach  Schwalbe  2)  citire.     Nach 

1)  Wilhelm,   Matöriaux   pour  servir  ä  Tötude  anthropologique  du  pa- 
Yillon  de  oreille.    Rev.  biolog.  du  Nord  de  la  France.  T.  IV. 

2)  Schwalbe,  Das  äussere  Ohr.     In  v.  Bardeleben's  Handbuch  der 
Anatomie.  1898. 
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ihm  nimmt  der  morphologische  Index  in  folgender  Weise  ah :  Gesunde^ 
geisteskranke  Verbrecher,  gesunde  Verbrecher,  Epileptiker,  Degenerirte. 
Den  morphologischen  Ohrindex  bei  Verbrechern  untersuchte  auch  Daae. 

Der  physiognomische  Ohrindex  (Breite  X  100:  grösste  Länge) 
Variirt  nach  Schwalbe  beim  Manne  zwischen  50  mid  78,  beim  Weibe 
zwischen  46  und  74.  Ich  fand  et^a  dieselbe  Variationsbreite.  Bei  der 
grossen  Mehrzahl  aller  von  mir  untersuchten  Ohren  lag  der  physiogno- 
mische  Ohrindex  zwischen  45  und  69.  Im  Einklang  mit  den  Angaben 
von  Schwalbe  sprechen  auch  meine  Messungen  dafür,  dass  im  höheren 
Alter  der  physiognomische  Ohrindex  etwas  abnimmt  (Tabelle  Vi.).  Von 
den  geisteskranken  Männern  zeigen  die  erblich  nicht  belasteten  eher 
niedrigere  Indexzahlen  als  die  belasteten;  nämlich  60,9  pCt.  der  Ohren 
von  N ich tbel asteten  gegen  52,9  pCt.  bei  Belasteten  haben  einen  Index 
von  weniger  als  55.  Die  entsprechenden  Zahlen  bei  den  Frauen  sind 
56  pCt.  und  50  pCt.  In  Tabelle  VII.  findet  sich  Näheres  über  diesen 
Punkt,  lieber  das  Verhalten  des  physiognomischen  Ohrindex  bei  den 
einzelnen  Krankheitsgruppen  unterrichtet  Tabelle  VIII.  Ich  glaube 
nicht,  dass  es  statthaft  ist,  aus  den  dort  angegebenen  Zahlen  irgend- 
welche Schlüsse  zu  ziehen. 

Die  Durchschnittszahlen,  die  Wilhelm  (nach  Schwalbe)  für  den 
physiognomischen  Ohrindex  von  Gesunden,  geisteskranken  Verbrechern, 
gesunden  Verbrechern,  Epileptikern  und  Degenerirten  fand,  zeigen  nur 
geringe  Unterschiede.  Hier  befinden  sich  die  Gesunden  ziemlich  in  der 
Mitte  zwischen  geisteskranken  Verbrechern  und  Degenerirten.  —  Den 
physiognomischen  Ohrindex  bei  norwegischen  Verbrechern  bestimmte 
ebenfalls  Daae. 

Ueber  die  Beziehungen  des  morphologischen  und  des  physiognomi- 
schen Ohrindex  zu  einander  orientirt  Tabelle  IX. 

Von  den  mannigfachen  Form  Verschiedenheiten,  die  das  Ohrläppchen 
darbieten  kann,  ziehe  ich  in  den  Bereich  dieser  Betrachtungen  nur  die 
Art  seines  Zusammenhangs  mit  der  Wangenhaut.  Bin  der  i)  constatirte  in 
seiner  bekannten  Arbeit  über  das  Morel' sehe  Ohr  die  grosse  Häufig- 
keit angewachsener  Ohrläppchen  auch  bei  Gesunden  und  im  Gegensatz 
hierzu  die  bei  ihnen  erhebliche  Seltenheit  eines  unter  spitzem  Winkel 
angewachsenen  und  eines  ganz  fehlenden  Läppchens.  Von  354  Geistes- 
kranken hatten  nach  Binder  normale  Läppchen  64  pCt.,  abnorm  ^ 
staltete  Läppchen  36  pCt.  Von  den  nicht  erblich  belasteten  Geistes- 
kranken zeigten  normale  Läppchen  67,5  p('t.,  abnorme  32,5  pCt.  Die 
erblich    Belasteten    hatten    zu  60  pCt.    normale  Läppchen,    zu  40  pCt. 


1)  Binder,  Das  Morel' sehe  Ohr.    Dioses  Archiv  Bd.  XX.  S.  514. 
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abnonne.  Nach  Gradenigo  ist  das  einfach  angewarhseoe  Läppchen 
bei  geisteskranken  Männern  seltener  als  bei  normalen  (16,6  :  21,3  pCt.), 
bei  geisteskrankeD  Frauen  weit  häufiger  als  bei  normalen  (25  :  9,5  pCt.). 
Spitz  angewachsenes  Läppchen  kommt  dagegen  bei  Geisteskranken,  so- 
vi^  Männern  wie  Frauen,  häufiger  vor  als  hei  Gesunden  (0,7  :  5,2  p(*t. 
icsp.  14,3  :  2f6  pCt.).  VaÜ  fand  spitz  angewachsenes  Läppchen  bei 
männlichen  Geisteskranken  und  Idioten  etwa  doppelt  so  häufig  als  bei 
Gesunden,  einfach  angewachsenes  Läppchen  nur  bei  Idioten  häufi;:er. 
Auch  bei  den  Frauen  zeigten  die  Idioten  mehr  einfach  angewachsene 
Läppchen,  während  im  Uebrig^i  keine  wesentlichen  Zahlenunterschi^'de 
sick  ergaben.  Nach  Schaff  er  kommt  das  adhärente  Läppchen  bei 
Fcaneo  in  20  pGt.,  bei  Neugeborenen  in  12  pCt.  der  Fälle  vor.  Näcke^), 
der  allerdings  nur  über  ein  geringes  Material  verfügte,  constatirte  an- 
gevaehsene  Ohrläppchen  bei  Sträflingen  in  20,5  pCt.,  Vorhetitraften 
15,4  pCt.,  Geisteskranken  34,1  pCt.  und  Normalen  18  pCt.  — 

Meine  Untersuchungen  lehren  FolgeikLes.  Auf  die  Wan^e  ver- 
lauerte  Lobuli  fanden  sich  bei  geisteskranken  Männern  in  T.h  pCt.  der 
Obren,  bei  geisteskranken  Frauen  in  11,1  pCt.  der  Ohren.  Einfach  an- 
gewachsene Lobuli  wurden  bei  den  Männern  in  31,7  pCt.,  bei  den 
Frauen  in  40  pCt.  aller  untersuchten  Ohren  beobachtet.  Bezeichiie  ich 
lach  Schwalbe  als  Form  I.  das  auf  die  Wange  verlängerte  Lfippciien, 
als  Form  IL  das  einfach  angewachsene,  Form  111.  das  zum  Thejl  freie 
oad  Form  IV.  das  freie,  so  ist  der  Durchschnittsformwerth  d«^  Lo- 
biilus  bei  den  Männern  2,6  (Thüringer  allein  el>enso  2,6),  1mm  Nicht- 
belasteten  2,6  (Thüringer  allein  2,5),  bei  Belasteten  2,6  (Thüringi-r 
allein  2,7).  Für  die  Frauen  ergab  sich  als  Durdischnittsfonnwerth  2.4 
(bei  Thüringern  allein  ebenfalls  2,4),  bei  Nichtbela-steten  2.2  Thurin 
gerinnen  2,3),  bei  Belasteten  2,5  (Thüringerinnen  2,4).  Demnach  be- 
sitzen die  geisteskranken  Frauen  ein  etwas  weniger  entwickeltes  Lfipp- 
chen  als  die  geisteskranken  Männer.  Erbliche  Beliüitung  scheint  b«i 
den  Männern  keinen  Einfluss  auszuüben;  bei  den  Frauen  zeigen  die  erb- 
lich belasteten  sogar  ein  besser  entwickeltes  Läppchen  als  die  \on  Be- 
lastung freien.     Weitere  Zahlen  hierüber  giebt  Tabelle  X. 

Die  einzelnen  Erkrankungsformen  weisen  bezüglich  des  Läp|>cliens 
einige  Verschiedenheiten  auf  (Tabelle  XL).  Als  Durch. schnitt«, form  er- 
giebt  sich  bei  den  Männern  für  die  Paralytiker  2,4,  Psychosen  plus 
Schwachsinn  2,6,    Epileptiker  2,7    und  Neurosen  2,8;    bei   den  Frauen 


1)  Näcke,  Verbrechen  und  Wahnsinn  beim  Weibe.     Wien  und  Lejpziir, 
1894.  S.  123. 


136  Dr.  W.  Warda, 

ffir  die  Psychosen  plus  Schwachsinn  2,3,  Paralytiker  2,4,  Epileptiker  2,8, 
Neurosen  2,9. 

Meine  Untersuchungen  umfassen  nur  Geisteskranke  und  geben  des- 
halb nicht  die  Möglichkeit  zu  einem  Vergleich  der  Ohrformeu  bei 
Geisteskranken  und  Geiste^esmiden.  Die  Zahlen,  die  ich  aus  der  Lite 
ratur  anführte,  lassen  ersehen,  dass  in  anderen  Volksgebieten  die  ein- 
zelnen Ohrformen  vielfach  in  ganz  anderer  Häufigkeit  vorkommen.  Auf 
ethnische  Verschiedenheiten  hat  die  Vergleichung  deshalb  die  grössten 
Rücksichten  zu  nehmen.  Ausser  der  Gegenüberstellung  Geisteskranker 
und  Gesunder  scheint  mir  für  die  Würdigung  gewisser  Ohrformen  als 
Degenerationszeichen  auch  die  Statistik  ihres  Vorkommens  bei  erblich 
Belasteten  und  Nichtbelasteten  von  Wichtigkeit  zu  sein.  Aus  meinen 
Messungen  lässt  sich  schliessen,  dass  bezüglich  der  Darwin 'sehen  Spitze, 
des  morphologischen  und  physiognomischen  Ohrindex  sowie  des  Lobulos 
gewisse.  Differenzen  bei  Belasteten  und  Nichtbelasteten  bestehen;  doch 
sind  diese  Differenzen  ausserordentlich  klein,  und  es  ist  möglich,  dass 
weitere  Untersuchungen  zur  Annullirung  dieser  unterschiede  führen. 
Ich  möchte  noch  auf  einen  dritten  Weg  hinweisen,  um  die  degenerative 
Bedeutung  gewisser  Ohrformen  festzustellen,  nämlich  auf  vergleichende 
Messmigen  in  den  Familien  geisteskranker  Individuen,  wie  sie  in  ge- 
sunden Familien  schon  von  Seh  äff  er  angestellt  worden  sind.  Hier 
geben  vielleicht  die  Unterschiede  der  Ohrform  bei  den  Erkrankten  und 
den  gesund  Gebliebenen  wichtige  Aufschlüsse;  vielleicht  findet  durch 
vergleichende  Ohrmessuugen  bei  den  Eltern  einerseits,  gesunden  und 
kranken  Kindern  andererseits  auch  die  Lehre  von  der  degenerativen 
Vererbung  neue  Stützen  und  neue  Beleuchtung. 
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Tabellen. 

V  orbemerkttFig.  Die  in  Klammem  geschlossenen  Zahlen  beziehen  sich  auf 
die  Nicht- Thüringer.  Diese  Zahlen  sind  in  den  Hauptzahlen  mitenthalten. 
Ebenso  amfassen  die  Procentangaben  die  gesammten  untersuchten  Individuen 

resp.  Ohren,  also  Thüringer  und  Nicht-Thüringer. 

Tabelle    I. 


Form  der 

Darwin'schen 

Spitz43. 

Nicht- 
be  lastet 

Männer 
Belastet 

Summe 

Nicht- 
belastet 

Frauen 
Belastet 

Summe 

I. 
11. 

III. 

IV. 

V. 

VI. 

3(1) 
4,5  o/„ 
10(3) 

15,1% 
29(9) 

43,8  o/o 
16(2) 

24,2  % 
8(1) 

124  «/o 

9 

7,1  % 
10(3) 

7,9  Vo 
37(3) 
29,3  o/o 
55  (10) 
43,5  o/o 
15(2) 
11,90/0 

12(1) 

20(6) 

66  (12) 

71  (12) 

23(3) 

2 

4% 
5 
100/0 

16 
32  o/o 

12 

240/0 
15(2) 
30  % 

15 
12,1  % 

17 

13,7  0/0 

36  (2) 

29% 

41(4) 

330/0 

15  (2) 

12,1  % 

17 
22 

52  (2) 
53(4) 
30(4) 

Summe: 

66  (16) 

126  (18) 

192  (34) 

50(2) 

124  (8) 

'  174(10) 

1 

Tabelle    II. 
Männer. 


Form  der 

Darwin'schen 

Spitze. 

Neu- 
rosen 

Psycho- 
sen und 
Schwach- 
sinn 

Epilepsie 

Dementia 
paraly- 

tica 

Summe 

I. 
U. 

in. 

IV. 

V. 

VI. 

6(3) 
5(3) 
8(6) 
3 

4 
9 

43(5) 
36(3) 
12(2) 

2(2) 

4 

11(2) 

8 

■ 

8(1) 

3(1) 
14(4) 
16(1) 

5(1) 

12(1) 

20  (fi) 

66  (12) 

71  (12) 

23  (3) 

Summe : 

22  (12) 

104  (10) 

20(4) 

46(8) 

192  (34) 

Frauen. 

I. 

— 

n. 

14 

2 

1 

17 

ra. 

3 

14 

3 

2 

22 

rv. 

4(1) 

37(1) 

6 

5 

52  (2) 

V. 

13(2) 

80(2) 

6 

4 

53(4) 

VI. 

2(1) 

23(3) 

1 

4 

30(4) 

Samme : 

22(4) 

118  (6) 

18 

16 

174  (10) 
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Tabelle   IIU. 
Morphologischer  Ohrii^ex« 


Männer. 


<T> 

a> 

« 

Oi 

o 

a> 

a> 

<7i 

<55             0> 

Ci    1   a> 

a>     ^  lo  io> 

<M 

CO 

'«^ 

iO 

<» 

c* 

00 

04 

O 

1-1 

OÜ          CO 

'^      »o 

CO     '1^ 

ff\ 

*— « 

1— 1 

fW 

1— 1 

»-* 

9-4 

»-H 

p-< 

CN 

C^ 

(M 

e^ 

o«     c^ 

©«      !M 

Alter 

1 

1 

1 
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1 

1 

1 

1 

1 

c 

O 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

O 
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o 

O 

o 

o 

o 

o 

o 

-^ 

(M 

CO 

"^ 

rfÖ 

CO 

r- 

00 

OS 

•-H 

<N 

CO 

-* 

»o 

^ 

r- 

IC 

1-H 

t-H 

1—* 

»— « 

vH 

»-H 

1-H 

.— t 

(M 

<M 

(M 

<N 

(M 

(N 

04 

©» 

1-4 

5-9 

10—19 



1 

1 

1 

1 
1 

• 

1 

2 
2 

_. 

^_ 

1 

4 

5(2) 

2 

2 

1 

^... 

1 

^.^^ 

20—29 

1(1) 

1(1) 

2 

1 

18(1) 

6(2) 

1 

8(1) 

2 

30  (ä 

30—39 

2 

1 

5 

1 

14(1) 

13(3) 

8(2) 

5 

3(2) 

1(1) 

1(1) 

— 

54(11 

40-49 

1 

6(1) 

8(3) 

11(3) 

8(1) 

7(2) 

1 

1 

2 

2 



1 

48  (li 

50—59 

1 

4 

5 

3 

3 

1 

3(2) 

2(2) 

2(2) 

— 

— 

34(9 

60—69 

1 

1 

5 

8 

2 

12 

70—79 

— 

1 

1 

— 



2 

Summa 

1(1) 

8(1) 

6 

19(1) 

16(8) 

47(5) 

37(8) 

25(4) 

15(3) 

6(2) 

5(1) 

6(3) 

4(2) 

1 

1 

192  (S 

Tabelle    Illb. 


Morphologischer  Ohrindex. 
Frauen. 


CO 

1— t 

159 

~5 — 
CO 

05 

OS 

o 

O 

«•H 

Alter 

1—* 

o 

cc 

1 

1 

o 

»—1 

1 
1 

1 

o 

O 

8 

1 

O 

1 

o 

Summe 

1—4 

2 

.^__                            ^__ 

, 

_ 

2 

5—9     . 

5 

2 



-^^ 

«^ 

... 

4 

10-19 

— 

-  — 

3 

6           2 

5 

2 

— 

-^ 

18 

20—29 

— 

2 

5      1  10 

5 

3 

6 

4 

5 

40 

30-39 
40—49 
50    59 
60—69 

1 

l 

4 

3(1) 

2 
2 

7(1) 

1(1) 
8 

5 

4(1) 
6 

7 
7(2) 
6(1) 

1 

6(1) 
6 
1 
2 

6(1) 
3 
6 
4 

2 

1 
2 

1 

2 
1(1) 

38(4) 
22(4) 
88(2) 
10 

70-79 

— ^ 

" 

"— 

2 

2 

Summe : 

1 

1 

8 

14(1) 

27(2) 

27(1) 

31(3) 

20(1) 

27(1) 

10 

8(1) 

174  (10) 
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Tabelle  VI. 
Physiognomischer  Ohrindex. 


Ul 


MäDDer. 

Alter         1 

40—44 

45—49 

50-54 

55-59 

60—64 

65—69 

Summe 

1 — 4 

2 

2 

5—9 

— 

2 

— 

2 

10—19 

3 

5  (2) 

4 

4 

2 

18  (2) 

20—29 

3 

13  (1) 

11  (2) 

3(3) 

30  (6) 

30— 39 

— 

4(1) 

28  (6) 

19  (3) 

1 

2 

54  (10) 

40—49 

1 

6(2) 

19  (6) 

15  (1) 

6(1) 

1 

48  (10) 

50—59 

1 

1 

12  (4) 

7  (2) 

3 

24  (6) 

60— 69 

2 

8 

2 

— 

12 

70— 79 

1 

1 

2 

Samme : 

2 

19(3) 

86  (19) 

61  (8) 

19(4) 

5 

192  (34) 

Frauen. 

Alter 

45    49 

50-54 

55—59 

60-64 

65—69 

Summe 

^_^ 

• 

2 

2 

5—9 

— 

2 

2 

4 

10—19 

2 

9 

2 

5 

18 

20—29 

8 

19 

17 

1 

40 

80—89 

7 

16  (8) 

9  (l) 

4 

2 

38  (4) 

40—49 

4 

1-3  (4) 

5 

— 

22  (4) 

50—59 

4(2) 

7 

15 

10 

2 

38  (2) 

60— 69 

2 

2 

6 

10 

70—79 

2 

2 

Samme ; 

24  (2) 

66  (7) 

58  (1) 

22 

4 

174  (10) 

Tabelle  VII. 

Physiognomischer  Ohrindex. 

Männer. 


Belastung 

40—44 

45-49 

50—54 

55—59 

60—64 

65-69 

Summe 

Mchtbelastet 
Belastet 

1 
1,5% 

1 
0,8% 

3 

4,5% 
16  (3) 
12,60/, 

36  (14) 
54,4% 
50  (5) 
39,5% 

17  (2) 

25,7% 
44  (6) 
34,8  o/o 

5 

7,50/0 

14  (4) 

11,1% 

4 

6% 

1 

0,8  0/0 

66  (16) 

126 

(18) 
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Frauen. 


Belastung 

40-44 

45-49 

50—54 

1 
55—59       60—64 

65-69Sunma 

1 

1 

Nichtbelastet 
Belastet 

7 

14% 
17  (2) 

13,7% 

21  (2) 

42% 

45  (5) 

36,3% 

14 

28% 
44  (1) 
35,5% 

6 

12% 
16 

12,90/0 

2 

4% 
2 

1,6% 

50  (2; 
124  (8) 

Tabelle  VIII. 
Psysiognomischer  Ohrindex. 

Männer. 


40—44 

45—49  50—54 

i 

55—59 

60—64 

65—69 

Summe 

Neurosen  .  .  . 

-     ,  14  (8) 

4(2) 

4  (2) 

22  (12) 

Psychosen    u. 

1 

Schwachsinn 

15  (1)  41  (5) 

35  (3) 

9  (1) 

4 

104  (10) 

Epilepsie  .  .  . 

— 

1 

13  (2) 

3  (1) 

3  (1) 

1     20  (4) 

Dementia   pa- 

ralyt 

2 

3  (2) 

18  (4) 

19  (2) 

3 

1 

46  (8) 

1 

Frauen: 


Neurosen  .  .  . 

Psychosen    u. 
Schwachsinn 

Epilepsie  .  .  . 

Dementia   pa- 
ralvt 


5  (2) 

6  (2) 

11 

44  (5) 

4 

6 

4 

10 

8' 

46  (1) 
4 


3 

15 
2 


2 
2 


22  (4) 

118  (€) 
18 

16 
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Tabelle  IXa. 

InmhnlnirkAhKr  OhnnHAi 
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Tabelle  X. 


Verbin- 

Männer: 

Frauen: 

dung  des 

Lobulus 

Nicht  be- 

Nicht be- 

mit,  (\rv 

Belastet 

Summe 

Belastet 

Summe 

"XtT 

lastet 

lastet 

Wange 

1. 

7 

8(1) 

15  (I) 

6 

13(1) 

19(1) 

10,6  % 

6,3  »/o 

12,50/0 

10,5  o/o 

II. 

23  (8) 

38(6) 

61  (14) 

25(2) 

44(1) 

69(3) 

34,7  o/o 

30% 

52  % 

.35,50/0 

III. 

30(8) 

65(11) 

95  (19) 

14 

53(2) 

67(2) 

45,3  % 

51,4  «/o 

99,1  % 

42,7  0/0 

IV. 

6 

15 

21 

3 

14(4) 

17(4) 

9,1  % 

11,9  °/o 

6,2  o/o 

11,30/0 

Summe : 

66  (16) 

126  (18) 

192  (34) 

48(2) 

1 

124(8) 

172  (10) 
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1 

17(4) 

Summe : 

22  (12) 

104  (10) 

20(4) 

46(8) 

192  (34) 

22  (4) 

116(6) 

18 

16 
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V. 

lieber  Porencephalie. 

(Nach  einem  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten 

am -20.  Januar  1898  gehaltenen  Vortrage.) 

Von 
Sanltatsrath  Dr.  A.  Richter 

in  Dalldorf. 

(Hierzu  Tafel  VI— VIU.) 

Üiin  porencephalisches  Gehirn  ist  ein  solches,  dessen  Grosshiniraantel 
von  einem  Porus  —  Kanal  —  durchsetzt  ist. 

Man  unterscheidet  vollständige  und  unvollständige  Porencephalien : 
bei  den  vollständigen  dringt  der  Porus  vom  Subarachnoidealraum  aus 
bis  in  den  Seitenventrikel  hinein ;  zu  ihnen  kann  man  die  Porocranien 
rechnen,  bei  denen  der  Porus  das  Schädeldach  involvirt*). 

Bei  den  unvollständigen  Porencephalien  dringt  der  Porus  entweder 
vom  Subarachnoidealraum  aus  in  den  Hinimantel  hinein,  macht  abcT 
vor  dem  Ependym  Halt,  oder  er  dringt  vom  Seitenvcntrikel  aus  in  die 
Hemisphäre  hinein  und  macht  vor  der  Rinde  Halt  (über  das  Eindringen 
oder  Nichteindriiigen  derartiger  Pori  in  den  Subarachnoidealraum  kann 
nur  eine  Schnittserie  aufklären,  da  sich  die  Hirnwindungen  über  por- 
encephalischen  Defecten  oft  so  eng  an  einander  legen,  dass  die  ge- 
wöhnliche Präparirmethode  nicht  genügt),  oder  der  porencephalische 
Defect  bildet  eine  geschlossene  Höhle  und  öffnet  sich  weder  nach  aussen, 
noch  nach  innen  2). 

1)  Ich  fand  drei  Falle  von  Porocranie:  1.  Meschede,  Archiv  f.  pathol. 
Änat.  34.  Bd.  1865.  S.  300.  2.  Nobiling,  Aerztl.  Intellig.-Bl.  XVI.  Jahrg. 
1869.  No.  24.  S.  255.  3.  Herter,  Inaug.-Dissort.  1870.  —  Vergl.  ferner  Go- 
▼ers-Grube,  Handb.  der  Nervenkr.  1892.  2.  Bd.  S.  456.  üebrigens  scheinen 
nach  der  Demonstration  v.  Bergmannes  in  der  Berliner  med.  Gesellsch.  vom 
20.  .Juli  1898  (Münch.  med.  Wochenschr.  No.  31  vom  2.  Aug.  1898,  S.  1013) 
^ie  Porocranien  in  die  chirurgischen  Abtheilungen  häufiger  zu  kommen. 

2)  S.  hierbei  Schmidt,  Inaug.-Üiss.  Jena  1892. 

ArchiT  f.  Piycbiatrie.     Bd.  32.    Heft  l.  10 
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Die  Entstehungsursachen  der  Porencephalien  kann  man  vom  patho- 
logisch-anatomischen Gesichtspunkt  aus  in  vasculäre  mid  parenchyma- 
töse Affectionen  eintheilen,  und  zwar  ist  es  von  den  ersteren  namentlich 
die  anämische  Nekrose  Kundrat's^),  welche  die  Erklärung  vieler  Por- 
encephalien in  Anspruch  nahm.  Kund  rat  wurde  jedoch  im  Jahre  1885 
durch  Jendrassik  mid  Marie^)  und  im  Jahre  1886  durch  Schnitze 
zurückgewiesen  3).  Sodann  nahm  die  ältere  Casuistik  den  Hydrops  als 
Entstehungsursache  porencephalischer  Defecte  in  Anspruch;  später  hat 
man  jedoch  eingesehen,  dass  der  Hydrops  nur  als  secundärer  oder  con- 
comitirender  eine  Rolle  spielt:  diese  kommt  ihm  aher  auch  sicher  za. 
Ferner  ist  die  Arterienembolie  durch  Heubner*)  als  Entstehungsursache 
der  Porencephalie  eingeführt  worden  und  schliesslich  ist  die  Ueberlegimg 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  auch  Arterien-  und  Venenthrom- 
bosen Veränderungen  im  Hirnmantel  setzen  können,  die  unter  Durch- 
bruch nach  innen  oder  aussen  einen  Perus  herbeizuführen  im  Stande  sind. 

Dass  parenchymatöse  Hirnaffectionen,  also  die  Encephalitis,  gleich- 
falls derartige  Veränderungen  herbeiführen  kann,  ist  wohl  gleichfalls 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Natürlich  gehen  diese  mehr  künstlich  auseinander  gehaltenen,  so- 
eben aufgeführten  pathologischen  Factoren  in  Wirklichkeit  mehr  oder 
weniger  in  einander  über,  sowie  man  diese  Betrachtungsweise  auch  noch 
weiter  ausspinnen  könnte.  Jedenfalls  können  sich  diese  Vorgänge  intra- 
und  extrauterin  abspielen. 

Das  hauptsächlichste  ätiologische  Moment  unter  den  Entstehungs- 
ursachen der  Porencephalie  ist  aber  das  Trauma,  und  sehr  bequem 
theilt  man  die  traumatischen  Porencephalien  in  intrauterin,  intrapartitud 
und  extrauterin  entstandene. 


1)  Die  Porencephalie.   1882. 

2)  Arch.  de  phyiolog.  norm  et  path.  3.  Ser.  T.  5.  17.  ann.  1.  Sem.  1885: 
Nous  ne  pensons  pas  qu'au  point  de  vue  de  la  pathologie  g^nörale,  on  puisse 
adniettre  la  theorie  de  Kundrat,  d'une  antoie,  speciale  sans  16sions  vascu- 
laires  pour  expliquer  la  production  de  la  porencephalie. 

3)  Beitrag  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Hirndefecten.  —  Schultze 
erklärt  die  Kundrat' sehe  Hypothese  von  der  anämischen  Nekrose  fiir  unan- 
nehmbar. Betreffs  des  W in dungs Verlaufs  als  diagnostisches  Merkmal  für  intra- 
oder  extrauterine  Entstehung  porencephalitischer  Defecte  sagt  Schultze:  . . . 
es  kann  deswegen  der  diagnostische  Werth  des  Kundrat' sehen  Symptoms 
weder  nach  aprioristi sehen  Erwägungen  noch  nach  den  vorliegenden  Erfahrun- 
gen ein  ausschlaggebender  sein. 

4)  Wiener  raedic.  Blätter.  1883.  No.  13.  Vergl.  auch  Normann  und 
Fräser.    The  Journ.  of  ment.  Sc.  Vol.  XL.  1894.  S.  659  und  661. 
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Bei  deo  intrauterin  entstandenen  handelt  es  sich  naturlich  um  ein 
TOD  aussen  auf  den  mutterlichen  Organismus  wirkendes  Trauma:  dieses 
Traama  kann  entweder  mehr  indirect,  durch  Erschütterung  und  Circu- 
iationsstdrungen,  auf  den  Fötus  wirken  i),  oder  es  wirkt  durch  die  mütter- 
lichen Weichtheile  hindurch  direct  auf  den  Kopf  des  Fötus  ^).  In  den 
letzten  Schwaogerschaftsmonaten  wird  letzteres  nicht  mehr  möglich  sein, 
da  dann  der  Kopf  der  Frucht  im  kleinen  Becken  steht.  — 

Bei  den  intrapartitud  entstandenen  traumatischen  Porencephalien 
sei  zunächst  Virchow's  gedacht.  Virchow  hielt  am  2.  Juni  1852  in 
der  physikalisch -medicinischen  Gesellschaft  in  Würzburg  einen  Vor- 
trag, in  welchem  er  nach  Erwähnung  der  älteren  Literatur  auf  seinen 
früheren  Vortrag  in  der  Gesellschaft  für  Geburtshülfe  in  Berlin  vom 
Jahre  1847^)  verwies:  „Die  Bedingungen  zu  den  Apoplexien  der  Neu- 
geborenen treten",  so  sagt  er,  „häufig  erst  bei  der  Geburt  ein,  wie  es 
scheint  unter  Verhältnissen,  wo  eine  dauernde  Ansammlung  von  Blut 
in  den  inneren  Organen  gegeben  ist  ...  .  unter  den  von  mir  beob- 
achteten Fällen  betrafen  die  Mehrzahl  Zangengeburten da  indess 

auch  bei  ganz  normalen  Geburten  diese  Apoplexien  vorkommen,  so 
mag  dasselbe  Moment,  was  bei  Zangengeburten  häufig  eintritt,  auch 
hier  die  Extravasation  bedingen  und  dies  ist  wahrscheinlich  die  Com- 
pression  und  Verschiebung  der  Schädelknochen  in  den  Geburtswegen. 
Bei  diesen  Verschiebungen  zerreissen  dann  am  leichtesten  Venen,  welche 
Ton  der  Oberfläche  des  Gehirns  zu  dem  Sinus  der  Dura  mater  über- 
treten und  eine,  wenn  auch  nur  kurze  Strecke,  frei  in  der  „Höhle  der 
Arachnoidea"  verlaufen  .  .  .  dass  aber  gar  bei  schnellen  und  der  Mutter 
leichten  Geburten  solche  Apoplexien  vorkommen  können,  glaube  ich 
mit  Tyler  Smith  aus  der  Unaufhaltsamkeit,  der  unausgesetzten,  unun- 
terbrochenen Dauer  der  Wehen,  welche  jede  respiratorische  Thätigkeit 
des  Kindes  hemmen  und  die  Circulation  aufs  äusserste  stören  müssen, 
erklären  zu  müssen". 


1)  Beyer,  Nour.  Centralbl.  18%.  No.  18.  S.  823.  — Kundrat  I.e.  S.  78. 
-  Vergl.  auch  Anton,  Zeitschr.  f.  Heilk.  als  Forts,  der  Prager  Vierteljahrs- 
schrift f.  pr.  Heilk.  VII.  Bd.  1886. 

'  2)  Gibb,  The  Lancet.  Nov.  13.  1858.  p.  497.  —  Gaudard,  Contr.  ä 
Tetude  de  Th^mipl.  c6r.  inf.  1884.  p.  131.  —  Vergl.  auch  Sarah  J.  Mo.  Nutt 
M.  D.  The  amer.  Journ.  of  the  medic.  sc.  V.  LXXXIX.  1885.  p.  58.  Art.  V. 
und  Jensen  Verhandl.  der  Berliner  medicinischen  Gesellsch.  aus  dem  Gesell- 
schaftsjahr 1887.  Bd.  XVIII.  1888.  S.  118  und  Dieses  Archiv  Bd.  XIX.  1888. 
S.  269. 

3)  Bd.  2.  S.  191 . 

10* 
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Hecker^)  spricht  von  Blutüberfüllung  der  Gefässe  der  Schadel- 
höhle mit  und  ohne  freien  Bluterguss  und  von  Ecchymosen  in  der  Schä- 
delhöhle. —  Little^)  bezog  die  spastische  Rigidität  Neugeborener  durch- 
aus nicht  auf  mechanische  Unbilden  des  Kindskopfes,  sondern  auf  die 
Asphyxie,  welche  oft  abnorme  Geburten  begleite  und  geeignet  wäre, 
von  Cerebrospinalerkrankungen  gefolgt  zu  sein.  Er  führt  zwei  Fälle 
mit  Sectionen  als  Belege  auf  und  Gibb  einen  desgleichen,  den  er  am 
13.  November  1858  im  Lancet  veröffentlicht  hätte^).  Schroeder*) 
spricht  nur  von  der  Sinuszerreissung  in  der  Geburt,  Spiegel be r g- 
Wiener^)  nennen  die  in  der  Geburt  gesetzten  Hämorrhagien,  auf  und 
in  das  Hirn  und  seine  Häute,  sehr  häufig,  Liman^)  findet  die  Hamor- 
rhagie  häufiger  auf,  als  im  Gehirn.  Die  Bilder,  welche  Bourneville^) 
und  Bourneville  und  Brissaud®)  bringen,  entsprechen  ihrem  Ansehen 
nach  Hemisphären,  welche  auch  durch  Blutergüsse  auf  die  Convexitäten 
verunstaltet  sind;  vielleicht  auch  die  bei  Wuillamier*).  Vergleiche 
auch  Rupprecht^o).  Kundrat^^)  führt  bei  den  Verhältnissen,  unt^r 
welchen  es  im  Fötalleben  zu  „Anämien"  im  Hirn  kommt,  an:  „Auch 
könnten  die  Vorgänge  während  einer  nicht  normal  verlaufenden  Aus- 
treibungsperiode durch  Hämorrhagien  und  noch  mehr  durch  Anämie  in 
Folge  von  Compression  des  Schädels  von  Wichtigkeit  sein".  Ross^*) 
beschreibt  einen  Fall  von  spasmodischer  Paralyse  mit  Porencephalie; 
er  bezieht  die  Porencephalie  auf  wahrecheinlich  übermässige  Traction 
am  Haupt  während  der  Entbindung,  wodurch  der  obere  Ccrvicalwirbel 
verletzt  wurde  und  eine  Pachymeningitis  mit  nachfolgender  transversaler 
Myelitis  entstand;    er    citirt    hierbei    eine  von  Ahlfeld  gemachte  dies- 


1)  Verh.  der  Gesellschaft  für  Geburtshülfe  in  Berlin  vom  10.  Mai  1853. 
7.  Heft.  S.  145. 

2)  Transact.  of  the  obstetr.  soc.  of  London.  Vol.  111.  1861.  London  1862. 
pag.  29.S. 

3)  1.  c. 

4)  Lehrb.  der  Geburtsh.  4.  Aufl.  1874.   S.  527. 

5)  Lehrb.  der  Geburtsh.  2.  Aufl.  1882.  S.  733. 

6)  Casper's  pr.  Handb.  d.  ger.  Med.  2.  Bd.  6.  AufL  1876.  S.  935. 

7)  Contr.  a  T^tude  de  Tidiot.    Arch.  de  neur.  T.  I.  1880-81.   Tafel  Ul. 

8)  Ebendaselbst  Tafel  VIII. 

9)  These.    De  röpil.  dans  ThemipL  spasm.  inf.   1882.    p.  160  und  161. 

10)  Samml.  klin.  Vortr.  vou  Volk  mann.   1881.    Ueber  angeb.  spastische 
Gliederstarre  und  spast.  Gontractur. 

11)  L  c.  S.  79. 

12)  Brain  Vol.  V.  1883.  p.  475. 
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beiügUche  Section  und  Litzmanni).     Nachdem  weiter  Gaudard  im 
Jahre  18842)  bei  Gelegenheit  der  Aetiologie  der  pathologischen  Läsionen 
gesagt  hatte:    „Ne  pourrait-on  pas  supposer  qu'un  accouchement  iabo- 
riens  ou  le  forceps  puissent,   soit    par  action  mecanique,    soit   par  in- 
flammatioa,  provoquer  une  de  ces  hemiplegies  dites  congenitales",  dann 
^d'apres  une  statistique    dresse    par  un  alieniste  ecossais,  M.  Mitchel, 
il  y  aurait  une  application  de  forceps  sur  une  moyenne  de  22,5  idiots", 
Teröffentlichte  Sarah  J.  Mc.  Nutt  M.  D.»)  im  Jahre  1885  ihre  bekannte 
Arbeit  in  der  sie  die  von  ihr  beschriebenen  beiderseitigen  Hemisphären- 
aflfectionen  in  die  drei  auch  von  mir  zur  Anwendung  gebrachten  Kate- 
gorien eintheilt:     Das  Wort  „Porencephalie"   fällt   aber   auch    bei    ihr 
nicht.    Weyhe's*)  Statistik    wies   unter  959  Sectionen  122  Blutungen 
in  den  Schädel   oder  Schädelinhalt    auf  (S.  20).  —  Schultze-Bonn») 
weist  dann  in  seiner  Arbeit    auf   schwere  oder  vorzeitige  Geburten  mit 
traumatischen  Läsionen    des  Grosshimmantels,  locale  Anämien  und  die 
Asphysie  der  Engländer  hin.  —  Ein  Kapitel,  welches  gleichfalls  hierher 
gehört,  ist  die  Pachymeningitis  der  Kinder.    Do  eh  le  (Kiel)  sprach  über 
dieses  Thema  auf  dem  X.  internationalen  medicinischen  Congresse  zu  Ber- 
liol890^);  er  fand  sie  unter  597  Sectionen  48  Mal;  seiner  Meinung  nach 
beruhte  die  Ursache  der  grossen  Sterblichkeit  dabei  vielleicht  in  Läsio- 
nen des  Gehirnes,  die  durch  dasselbe  Geburtstrauma,  welches  die  Pachy- 
meningitis  bedingte,    herbeigeführt    wurden.      Selbstverständlich    kann 
man  auch    hier   nur  an  die  mittelbare  Betheiligung  des  Vorganges  bei 
der  Entstehung  einer  Porencephalie  denken. 

Kund  rat  ^)  fand  „die  intermeningealen  Blutungen  Neugeborener" 
am  häufigsten  bei  Geburten,  die  ohne  jede  Hülfe  vor  sich  gegangen  und 
selbst  bei  solchen,    die   nicht  immer  als  schwierige  und  verzögerte  be- 


1)  Die  über  die  Entstehung  der  Läsion  dieses  Ross' sehen  Falles  in 
meiner  früheren  Arbeit,  Virchow's  Archiv  106.  Bd.  1886,  S.  414  von  mir 
geäQsserte  Erklärung  rectificire  ich  durch  meine  jetzige  Darstellung.  Immerhin 
sei  dabei  auf  die  Arbeit  Anton's  verwiesen  (Zeitschr.  f.  Heilk.  etc.  Bd. IX.  \H>^H. 
S. 250),  nach  dem  Meynert  bei  Entfaltungsverhinderung  einer  Kleinhirnhemi- 
spbäre  auf  einfache  Raumbeengung  seitens  des  skoliotischen  Schädels  hinwies. 

2)  L  c.  S.  132. 

3)  l.  c. 

4)  Ueber  die  Häufigkeit  von  Hamorrhag.  in  Schädel  und  Schädel inh.  bei 
Säuglingen.    Inaug.-Diss.  1889. 

5)  Deutsche  med.  Wochenschr.  15.  J.  1889.  S.  287.  Spast.  Starre  der 
ünierextr.  bei  drei  Geschwistern. 

6)  Verhandl.  Bd.  V.   17.  Abth.    Gerichtl.  Med.  S.  40. 

7j  Wiener  klin.  Wochenschr.  3.  J.   13.  Nov.  1890.  No.  46. 
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zeichnet  werden  können;  er  sagt  dann  weiter:  „ich  glaube  die  Ursache 
gefunden  zu  haben,  und  zwar:  in  der  Compression  des  Sinus  falciformis 
major  und  der  sich  in  ihn  einpflanzenden  Venen,  Zerrung  und  Zerreis- 
sung  derselben  durch  die  Verschiebung  der  Schädelknochen^'.  —  Man 
wird  sich  hierbei,  in  der  Erinnerung  an  das  Eingangs  dieses  Abschnittes 
über  Virchow  Citirte,  der  Meinung  nicht  verschliessen,  dass  Kundrat 
mit  seinem  „gefunden^*  43  Jahre  zu  spät  kam.  Vergl.  hierbei  übrigens 
F.  Weberi). 

V.  Monakow^)  schliesslich  hielt  die  Porencephalie  eines  Falles  für 
vielleicht  bedingt  durch  Zange  und  Becken knochen,  Freud  und  Rie') 
sprachen  gleichfalls  bei  den  porencephalischen  Defecten  von  den  Ge- 
burtstraumen und  Gowers*)  spricht  von  den  während  der  Geburt  in 
Folge  von  Compression  des  Schädels,  besonders  bei  nachfolgendem  Kopf, 
auftretenden  meningealen  Hämorrhagien;  so  entständen  Cysten  (Erwei- 
chungen und  Hämorrhagien  pflegten  viel  häufiger  Narben  zu  geben); 
an  der  Convexität  sei  das  Extravasat  meist  doppelseitig  und  an  dem 
Centralgebiet  und  in  der  Nähe  der  Mittellinie  besonders  gross.  Er  nennt 
die  Folgen  „Geburtslähmungen  nach  Mc.  Nutt".  — 

Als  erster  extrauterin  entstandener  traumatischer  Fall  mit  porence- 
pbalischem  Defect  mag  der  von  Andral^)  citirt  werden;  Alph.  de 
Saint-Germain«)  citirt  bei  seinem  Fall  den  Andral's:  „II  est  vrai- 
semblable  que  Talteration  du  cerveau  n'a  pas  ete  Talteration  primi- 
tive; eile  succeda  a  d^autres  lesions  de  nature  inflammatoire  qui  durent 
se  former  immediatement  apres  le  coup  violent  porte  sur  la  tete  de 
Fenfant".  —  Kund  rat  7)  führt  zwei  Fälle  mit  „eine  Hirnverletzung  ver- 
anlassenden Momenten"  an.  Gaudard^)  führt  drei  sein  Thema  betref- 
fende Fälle  auf.  —  Rousseau^)  beschreibt  einen  sehr  interessanten 
Fall  von  Hirnfissur.  —  Audry^^)  gedenkt  des  „traumatisme"  gleich- 
falls. —  Schatten bergii)  spricht  auch  von  den  nach  der  Geburt  durch 


1)  Beiträge  zur  pathol.  An.  der  Neugeborenen.   1851. 

2)  Corresp.-Blatt  f.  Schweizer  Aerzto.  J.  XXI.  1891.   S.  176. 

3)  Klin.  Studie  über  die  halbs.  Cerebrall.  der  Kinder.  1891. 

4)  1.  c.   S.  382. 

5)  Med.  Klin.   4.  Aufl.   5.  Bd.    Krankh.  d.  Geh.,   übersetzt  von  Flies. 
1845.  S.  414. 

6)  Ann.  m6d.  psychol.  III.  s.  T.  XII.  1856.  p.  613. 

7)  Die  Porencephalie.   1882.   S.  62. 

8)  1.  0.  S.  132. 

9)  L'encdphale.  VI.  a.  1886.  p.  29. 

10)  Rev.  de  möd.  1888.  VIII.  p.  553. 

11)  Ziegler's  Beitr.  z.  path.  Anat.  u.  z.  allg.  Path.  5.  Bd.  1889.  8.148. 


Ueber  Porencephalie.  151 

Trauma  entstandenen  Gehirudefecten.  —  Gowers^)  sagt,  dass  der  An- 
Gang  der  Hemlplegia  infantam  (acute  cerebrale  Kinderlähmung)  sechs 
Mal  (unter  80  Fällen)  innerhalb  weniger  Tage  nach  einem  schweren 
Fall  erfolgte.  (Sieben  Mal  trat  die  Affection  nach  Scarlatina  und  Mor- 
billi ein.)  Die  (poreucephalische)  Höhle  könne  sehr  gross  oder  ganz 
klein  sein  und  das  Aussehen  haben,  „als  ob  eine  narbige  Zusammen- 
ziehung der  Wände  bestände^^  —  Siegmundt^)  führt  unter  Aetiologie, 
das  Trauma  auch  mit  auf,  Oppenheim^)  gleichfalls. 

Bei  der  Entwiekelung  „traumatischer^^  Porencephalien  gehen  natür- 
lich die  unter  „pathologisch-anatomischer  Gesichtspunkt^^  aufgeführten 
pvaseulären  und  parenchymatösen  Affectioneu^,  gleichfalls  in  einander 
über.   — 

Ich^)  habe  nun  selbst,  bereits  vor  12  Jahren,  eine  Entstehungsart 
der  Porencephalie  aufzustellen  versucht,  und  diese  Materie  seitdem 
weiter  verfolgt.  Die  Grundgedanken  meiner  damaligen  Arbeit  schienen 
sieh  mir  zu  bewahrheiten,  durch  mikroskopische  Befunde  habe  ich  sie 
aber  weiter  ausgebaut;  principiell  Neues  bringen  auch  nur  die  mikro- 
skopischen Befunde.  Wo  nöthig,  werde  ich  auf  meine  frühere  Arbeit 
Terweisen,  hier  muss  ich  aber  auf  ihren  Gedankengang  etwas  näher 
eingehen. 

Betrachtet  man  eine  normale  Schädelbasis,  und  zwar  gilt  dies  von 
allen  ihren  Entwickelungsstadien,  so  sieht  man  ihre  Felsenbeine  einen 
Winkel  von  ca.  120®  (nach  hinten  gemessen)  zu  einander  bilden.  In 
Idiotenschädeln,  und  es  handelt  sich  bei  der  Entstehungszeit  der  uns 
hier  interessirendeu  Porencephalie  immer  um  Idiotie,  ist  dieser  Felsen- 
beinwinkel aber  oft  ein  grösserer,  ja  er  kann,  wie  ich  mich  überzeugt 
habe,  fast  ein  gestreckter  sein,  also  fast  180<^  betragen^),  wobei  ich 
allerdings  bemerke,  dass  bei  der  Complicirtheit  der  Gebilde,  um  die  es 
nch  hierbei  handelt,  die  Abschätzung  eine  gewisse  Dehnbarkeit  besitzt; 
immerhin   wird    mau  sich  an  den  hier  folgenden  Abbildungen  von  der 

1)  L  c.  2.  Bd.  S.  462. 

2)  Ueber  Porencephalie.    Inaug.*Dis8.   1893.  S.  44. 

3)  Lehrb.  der  Nervenkr.  1894.  523. 

4)  1.  c.  S.  398. 

5)  Der  Grund  für  diese  Wachs thumsanomalie  ist  wohl  in  Erkrankungen 
der  Knorpelfagen  der  Schädelbasis  überhaupt  zu  suchen,  wie  sie  anerkannter- 
massen  bei  der  Idiotie  oft  vorkommen  und  da  gerade,  wie  ich  auch  in  meiner 
früheren  Arbeit  dies  hervorhob,  bei  der  Complicirtheit  der  Schädelbasis  in  der 
Sagittalen,  Wachsthumsstörungen  in  dieser  Richtung  leicht  passiren,  so  ist 
auch  eine  abnorme  Entwiekelung  resp.  Lagerung  der  Felsenbeine  hierbei  ver- 
sländlich. 
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Richtigkeit  meiner  Behauptung  überzeugen  und  davon,  dass  eine  Ver- 
grösserung  des  Felsenbeinwinkels  um  auch  nur  5  bis  10  o,  die  ganze 
Situation  erheblich  zu  ändern  wenigstens  im  Stande  sein  könnte. 

Figur  11),  Taf.VI.  stellt  die  normale  Schädelbasis  eines  Kindes  dar,  eines 
Kindes,  weil  die  nachfolgenden  interessirenden  Schädelzeichnungen  auch 
jungendlichen  Individuen  entsprechen.  Man  sieht,  dass  die  Felsenbeine 
ihren  richtigen  Winkel  von  120 <^  zu  einander  einnehmen.  Die  Hinter- 
hauptsschnppe  ist  in  beiden  Richtimgen  gewölbt,  massig  dünn.  (Ich 
kann  hiezu  übrigens  bemerken,  dass  ich  in  den  gebräuchlichen  Hand- 
büchern der  Anatomie  nichts  über  diesen  interessanten  Winkel  gefun- 
den habe.) 

Figur  2,  Tat.  VI.  entspricht  der  Schädelbasis  eines  10jährigen  idioti- 
schen Knaben  R.  K.  1297;  das  Hirn  bot  ausser  einer  Leptomeningitis  nichts 
Besonderes  dar;  über  Balken  und  Sichelstand  war  im  Sectionsbericht 
nichts  bemerkt;  die  Felsenbeine  bilden  einen  Winkel  von  ca.  135 <*, 
das  Occiput  ist  steil,  massig  dünn,  rechts  flach. 

Figur  3,  Taf.  VI.  stellt  die  Schädelbasis  eines  3V2  jährigen  idiotischen 

Knaben  L.  60  dar;  das  Hirn  zeigte  Hydrocephalus  extemus  und  internus, 

der  Balken    war    atrophisch;    die  Hinterhauptsschuppe    ist    steil,    flach 

und  dünn.  Die  Felsenbeine  stehen  zu  einander  im  Winkel  von  fast 
13502). 

Figur  4,  Taf.  VI.  stellt  die  Schädelbasis  eines  mikrocephalen,  idioti> 
sehen  15jährigen  Mädchens  dar;  die  Hinterhauptsschuppe  ist  entspre- 
chend dick,  relativ  steil,  aber  quer  gewölbt  (nicht  flach);  die  Felsen- 
beine stehen  zu  einander  im  Winkel  von  130  0. 

Figur  5,  Taf.VI.  stellt  die  Schädelbasis  einer  27  jährigen  Mikrocephalin 
dar;  die  B'elsenbeine  bilden  zu  einander  einen  Winkel  von  nur  90  o^  das 
Occiput  ist  entsprechend  stark,  etwas  kurz,  aber  quergewölbt,  und  auch 
in  der  Verticalen  etwas  gewölbt.  Das  Sectionsprotokoll  bemerkt  auch 
in  diesem  Falle  nichts  über  den  Balken. 

Figur  6,  Taf.  VI.  stellt  die  Schädelbasis  eines  hydrocephalischen 
1 2jährigen  Idioten  dar  (3270  ccm  Schädelcapacität),  dessen  Felsenbeine 
zu  einander  einen  Winkel  von  nur  100 <^  bilden;  das  Occiput  ist,  wie  die 
ganze  Schädelkapsel,  dünn,  dabei  steil  und  flach.  — 

Die  kleine  Zusammenstellung  ergiebt  zunächst,  dass  die  Felsenbein- 
winkel auch  unter  die  Norm  sinken  können,  wohl  mit  entgegengesetztem 
Effect.     Ein    unbedingtes    Zusammentreffen    von    dünnem    Occiput    und 


1)  Die  Photographien  sind  von  unserem  ersten  Assistenzarzt  Herrn  Dr. 
Schmidt  angefertigt. 

2)  Der  Fall  ist  von  mir  bereits  1.  c.  S.  413  verwerthet. 
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grossem  Felsenbeinwinkel  ist  aber  nicht  zu  constatiren,  das  in  Rucken- 
lage befindliche  Kind  liegt  auch  nicht  mit  dem  Occiput  in  der  Höbe 
der  Felsenbeine  auf,  sondern  mit  den  oberen  Theilen  des  Hinterhaupts- 
beines, so  dass  au  ein  mechanisches  Auseinandertreiben  der  Felsenbeine, 
durcli  die  Schwere  des  Kopfes,  nach  vorn,  bei  diesen  decrepiden  Ge- 
schöpfen auch  nicht  zu  denken  ist.  Uebrigens  setzt  der  hier  in  Rede 
stehende  Process  häufig  schon  im  Mutterleibe  ein^). 

Es  soll  hier  nur  noch  erwähnt  werden,  dass  gerade  die  beiden 
Sectioosberichte  Porencephalischer,  welche  mich  zu  meiner  gleich  zu 
entwickelnden  Auffassung  veranlassten,  auch  nicht  den  Stand  der  Felsen- 
beine beschreiben  2),  so  dass  ich  mich  bei  der  von  mir  gleich  zu  be- 
schreibenden Theorie  von  der  Entstehung  gewisser  porencephalischer 
Defecte,  allerdings  einer  Willkür  zeihen  muss.  Ich  denke  dieselbe 
aber  im  weiteren  Verlaufe  dieser  Abhandlung  einigermaassen  auszu- 
gleichen. 

Bilden  also  die  Felsenbeine  miteinander  einen  zu  grossen  Winkel 
d.  b.  stehen  sie  mit  ihren  äusseren  Theilen  verbal tnissmässig  weit  nach 
vom,  so  wird  auch  das  Tentorium  und  mit  ihm  die  Falx  verhältniss- 
missig  weit  nach  vom  uud,  bei  ihrem  Ausgeschweiftsein  nach  vorn  und 
unten,  auch  verbal  tnissmässig  weit  nach  unten  zu  stehen  kommen;  ist 
dies  aber  der  Fall,  so  wird  das  Gehirn  bei  seinem  Wachsthum  sein 
Balkensplenium  in  die  Sichel  hincindrücken;  der  Conflict  ist  um  so 
unvermeidlicher,  als  schon  in  der  Norm  zwischen  Balken  und  Sichel- 
rand nur  ein  kleiner  Zwischenraum  bleibt.  Drückt  aber  das  wachsende 
Gehirn  sein  Balken-Splenium  in  die  Sichel,  so  wird  die  entsprechende 
Balkenstrahlung,  weder  histologisch  noch  morphologisch  fertig,  sich 
nicht  weiter  entwickeln,  in  symmetrisch  gelegenen  Theilen  des  Markes  und 
symmetrischen  Windungen  beider  Hemisphären  auf  einer  unentwickelten 
Stufe  zunächst  todt  liegen  bleiben,  ja,  wie  meine  Präparate  zeigen  werden, 
eine  bindegewebige  Entartung    und  Wucherung   eingehen  3).     Der  Vor- 


1)  Die  Felsenbeinwinkel  eines  51jährigen  Idioten  und  eines  24jährigen 
Epileptischen  betrugen  je  130®,  ohne  dass  im  ersten  Falle  Sichel  und  Bal- 
ken etwas  Besonderes  dargeboten  hätten;  im  zweiten  Falle  war  darauf  nicht 
geachtet. 

2)  1.  Otto,  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  1885.  (Der  Balken  hat  eine  Länge 
Ton  4  cm  und  ist  in  der  vorderen  Hälfte  viel  dicker  als  in  der  hinteren)  und 
2.  Koenig,  Allgem.  Zeitschr.  für  Psychiatrie.  42.  Bd.  1886.  S.  138.  (Corp. 
call.  Forn.  u.  Sept.  pell,  sehr  atrophisch.) 

3)  Gowers  1.  c.  1.  Bd.  p.  399  sagt:  „Eine  andere  Frage  von  viel  grösse- 
rem Interesse  ist  die  nach  dem  Zusammenhang  zwischen  der  Atrophie  des  Ner- 
vengewebes und  der  Wucherung  des  Bindegewebes,  zwischen  der  Ernährungs- 
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gang  wird  von  um  so  grösserer  Potenz  sein,  als  der  Balken  namentlich 
im  fötalen,  aber  auch  im  infantilen  Gehirn,  ein  Gebilde  von  relatirer 
Mächtigkeit  ist,  wie  ich  mich  selbst  an  namentlich  mit  Hämatoxylin 
gefärbten  Schnitten  zu  überzeugen  Gelegenkeit  hatte  i).  Es  sei  nur  zur 
vorläufigen  weiteren  Stärkung  dieser  Ausfuhrung  erwähnt,  dass  nadi 
Siegmund  1.  c.  31  pCt.  aller  Porencephalien  doppelseitige  sind;  sind 
sie  aber  doppelseitige,  so  sind  sie  auch  gewöhnlich  symmetrisch  2),  sie 
scheinen  es  nur  öfter  nicht  zu  sein,  da  sich  mit  der  Zeit  die  Symmetrie 
bereits  in  vivo,  noch  mehr  aber  in  der  Conservirungsflüssigkeit,  ver- 
zerren kann. 

Der  geschilderte  Process  (mit  seinen  hernach  zu  erörternden  Folgen) 
wird  sich  naturgemäss  während  der  ganzen  Ent^'ickelungszeit  des  Bal- 
kens abspielen  können,  also  vom  5.  Schwangerschaftsmonat  ab  bis  zum 
Wachsthumsstillstand  des  Gehirns  nach  der  Geburt.  — 

Gegen  diese  Auseinandersetzungen  wendete  sich  Schattenberg'). 
Er  sagt  zunächst:  „E.  Richter  hat  zur  Erklärung  der  porencephali- 
schen  Defecte  eine  ganz  neue  Theorie  aufgestellt  .  .  .  ohne  hier  auf 
Einzelheiten  einzugehen,  sei  hier  nur  bemerkt,  dass  jene  Richter 'sehe 
Hypothese  noch  viel  Missliches  hat,  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die 
Fälle  von  totalem  Balkenmangel  ohne  jede  Spur  eines  porencephalischen 
Defectes." 

Daruuf  habe  ich  zu  erwidern  —  ich  heisse  übrigens  nicht  E.  son- 
dern A.  Richter  — -,  dass  ich  doch  S.  407  meiner  Arbeit  schrieb: 
„Wie  unerlässlich  übrigens  zum  Zustandekommen  einer  Porencephalie 
das  „Schwinden"  des  fötalen  Balkens  ist,  geht  recht  deutlich  aus  einem 
Fall  hervor,  welchen  Anton  im  Verein  deutscher  Aerzte  in  Prag  (Cen- 


störung  einerseits  und  der  gesteigerten  Ernährung  andererseits.  Wir  haben 
diesen  Zusammenhang  in  den  Nervenfasern  gefunden.  Die  Degeneration  einer 
solchen  Faser  ist  begleitet  von  einer  Zunahme  der  Kerne  und  des  Protoplasma. 
Die  Ernährung  der  beiden  Elemente,  der  Nervensubstanz  und  der  Adventitia, 
steht  im  engsten,  aber  umgekehrton  Zusammenhang.  Es  ist  von  Wichtigkeit, 
die  Thatsache  zu  kennen,  dass  der  Wucherungsvorgang  in  dem  Bindegewebe 
ein  Zeichen  von  gesteigerter  Energie  der  Ernährung  ist,  und  dass  derselbe, 
einmal  angeregt,  bis  zu  gewissem  Grade  von  der  Ursache  unabhängig  werden 
kann.  Blr  kann,  wenn  er  sehr  rapide  wird,  den  Charakter  einer  interstitiellen 
Entzündung  annehmen". 

1)  In   meiner  Arbeit    „lieber  die  Entstehung  der  Grosshirnwindungen". 
Virchow's  Archiv  108.  Bd.  1887.  S.  398. 

2)  Audry  1.  c.  p.  455  sagt:    „Les  lösions  sont  habituellement  symm6- 
triques,  quand  elles  siegent  des  deux  cotös". 

3)  1.  c.  S.  154. 
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tralbl.  für  I^ervenheilk.  1886  No.  V.)  demonstrirt  hat.  Hier  handelt  es 
sich  am  vollkommenen  Balkenmangel  bei  bedeutendem  Hydrocephalus 
internus  und  doch  war  keine  Porencephalie  entstanden.  Der  Balken 
hatte  sich,  wie  der  Vortragende  auch  hervorhebt,  überhaupt  nie  ent- 
wickelt gehabt,  er  konnte  also  auch  nicht  durch  sein  Schwinden  einen 
[lefect  begünstigen.^  Nun  giebt  es  aber  „Fälle  von  totalem  Balken- 
mangeP  mit  porencephalischen  Defecten  (und  ich  habe  diese  Möglich- 
keit bereits  in  meiner  früheren  Arbeit  erwähnt)  und  bei  der  Pathogenie 
seiner  Abhandlung  sagt  Audry^):  „A  Porencephalie  foetale.  —  1.  Les 
arrets  de  developpement:  „Cependant  il  est  quelques  faits,  d'ailteurs 
tres  rares,  qui  plaideraient  en  favear  de  Topinion  de  Breschet.  Plu- 
sieois  observations  (nämlich  von  Porencephalie)  notent  une  absence  du 
Corps  calleux  qui  ne  peut  guere  etre  atribuee  qu'ä  une  vice  de  deve- 
loppement". Selbstverständlich  hat  diese  Fälle  ein  zweifaches  Missge- 
schick betroffen,  eine  Balkenbildungshemmung  und  eine  die  Defecte 
setzende  Erkrankung.  —  Sodann  sagt  Schatten  borg:  „Die  Entstehung 
dieser  grossen  Substanzverluste  lediglich  durch  secundären  Schwund 
des  Nen'engewebes  nach  Zerstörung  der  Commissur  würde  ganz  ohne 
Analogie  seln.^'  Darauf  habe  ich  zu  erwidern,  dass  ich  in  dieser  Be- 
ziefaang  im  Gegentheil  verschiedene  Erklärungsmomente  aufführte: 
Seite  400  sprach  ich  vom  Hydrops  internus  (auf  denselben  wird  zurück- 
gekommen werden),  von  der  Unmöglichkeit  der  Regeneration  einmal 
lerstörten  Himgewebes;  S.  401  sprach  ich  von  der  Vergrösserung  der 
Fori  durch  Schrumpfungsprocesse;  S.  405  sagte  ich:  ,,l)ie  ungeheure 
Grösse,  welche  Hirndefecte  zeitweise  darbieten,  entspricht  natürlich  nicht 
der  ursprünglich  gesetzten  Läsion;  nach  Traumen  vergrössern  sich  die 
Defecte  oft  noch  Jahre  lang,  ehe  sie  zum  Abschluss  gelangen  (Ziegler)." 
Die  Einwendungen  Schattenberg's  waren  demnach  hinfällig.  Seine 
Arbeit  zeichnet  sich  aber  dadurch  aus,  dass  sie  von  einem  Gebilde 
spricht,  dessen  Besprechung  andere  Autoren  leider  vernachlässigten ;  ich 
meine  die  „Membran"  der  porencephalischen  Defecte  und  zwar  lässt 
Schattenberg  „die  glatte  Membran  des  Defectes"  sehr  richtig  sowohl 
in  das  Ventrikelependym,  wie  in  die  weichen  Häute  übergehen. 

Sodann  wendete  sich  v.  Kahlden^)  gegen  meine  Ausführungen. 
Er  bemerkt  zunächst  mir  gegenüber,  „dass  bei  vielen  Fällen  von  Poren- 
cephalie der  Balken  vorhanden  sei  und  dass  andererseits  Balkenmungel 
ohne  Porencephalie  vorkomme." 

Beides    habe  ich  in  meiner  Arbeit  nicht  bestritten:    über  letzteres 


1)  1.  c.  S.  560. 

2)  Ziegler 's  Beitrage  zur  pathol.  Anat.   18.  Bd.  1895.  S.  230. 
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habe  ich  bereits  Schattenberg  gegenüber  des  weiteren  geschrieben 
und  betreffs  des  ersteren  Einwandes,  so  habe  ich  nur  davon  gesprochen, 
dass  der  „vorhandene"  Balken  an  gewissen  Stellen  zum  Schwund  ge- 
bracht wird.  Dass  der  Balkenmangel  —  natürlich  nur  ein  partieller  — 
„auch  secundär  durch  den  Defect  im  Hirnmantel  bedingt  werden  kann" 
habe  ich  auch  bereits  erwähnt  und  berücksichtigt  gehabt.  Aber  darin 
hat  V.  Kahl  den  recht,  dass  ich  in  meiner  früheren  Arbeit  die  Häufig- 
keit der  einseitigen  Porencephalien  unterschätzte;  ich  habe  dies  bereits 
nachgeholt.  Wenn  jedoch  v.  Kahl  den  in  seinen  Fällen  den  von  mir 
behaupteten  Querstand  (?)  der  Felseubeinpyramiden  nicht  hat  nach- 
weisen können,  so  ist  es  bedauerlich,  dass  er  sich  die  Gelegenheit  hat 
entgehen  lassen,  uns  über  diesen  interessanten  Punkt  Winkelschätzungen 
—  noch  besser  allerdings  Abbildungen  —  zu  übermachen. 

Wende  ich  mich  zu  anderen  Autoren,  die  meine  Hypothese  er- 
wähnten, so  erscheint  Kaufmann^)  meine  „Erklärung  für  das  Zu- 
standekommen von  Defecten  des  Balkens  etc.",  wie  ich  sie  im  Archiv 
für  pathologische  Anatomie  gegeben,  sehr  plausibel;  aber  auch  Anton*), 
dessen  Arbeiten  mir  sein  Urtheil  besonderes  werthvoll  erscheinen  lassen, 
schreibt:  „Das  bilaterale  Vorkommen  von  Porencephalien  hat  Richter 
in  einer  sehr  originellen  Arbeit  zur  Hypothese  veranlasst,  dass  dieselben 
durch  eine  Durch trennuug  des  Gehirnbalkens  vermittels  der  abnorm  ge- 
lagerten Himsichel  bedingt  werden."  —  Wenn  andere  Autoren  bei  ihrer 
porencephalischen  Casuistik  auf  meine  Arbeit  nicht  eingegangen  sind, 
so  finde  ich  dies  bei  dem  bisher  noch  lückenhaften  Ausbau  meiner 
Theorie  verständlich. 

Komme  ich  aber  nun  zu  dem  ersten  meiner  Fälle. 

Es  handelt  sich  um  ein  männliches  Individuum,  über  dessen  Hereditat 
nichts  bekannt  wurde.  Seit  dem  3.  Lebensjahre  hatte  der  Knabe  Krämpfe  und 
blieb  seitdem  idiotisch,  unrein  und  boshaft.  Mit  23  Jahren  war  der  Kranke 
zum  1.  Mal  in  üalldorf,  mit  47  Jahren  zum  3.  Mal.  Er  hatte  einen  runden 
Schädel,  ^ie  Kniephänomene  waren  gesteigert,  die  Fupillenlichtreaction  war 
vorhanden.  Es  bestand  Strabismus  divergens.  Beide  Papillen  sahen  grau  ver- 
färbt aus,  die  Bestimmung  der  Sehschärfe  war  bei  dem  Zustande  des  Kranken 
unmöglich.  Der  Kranke  sprach,  hörte,  hatte  keine  Lähmungen,  erschien  jedoch 
gebrechlich.  48  Jahre  alt,  starb  er  an  einer  Lungenentzündung.  —  Section: 
Todesursache  Pneumonie.  Allgemeiner  Hirnbefund:  Leptomeningitis  chronica 
levis,  Porencephalia  bilateralis  symmetrica,  Ependymitis  callosa,  Dilatatio  ven- 
triculorum  lateralium.  Schädeldach  etwas  verdickt,  Dura  blass,  mit  dem  Schä- 
deldach nicht  verwachsen,  vom  Gehirn  und  der  Schädelbasis  leicht  abhebbar. 


1)  Dieses  Archiv  XVIH.  Bd.  1887.   S.  769. 

2)  Jahrbücher  f.  Psych.  XIV.  Bd.  Heft  1.   1895. 
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Da  die  erste  oberflächliche  Untersuchung  des  Gehirns  dasselbe  als  porencepha- 
lisch  nicht  erkennen  liess,  unterblieb  leider  auch  in  diesem  Falle  eine  Be- 
schreibung des  Felsenbeinwinkels  und  Sichelstandes. 

Das  Gehirn  bot  sonst  die  gewöhnlichen  Formverhältnisse  dar  und  zeigte 
wohlentwickelte  Nerven;  es  wog  in  den  Häuten  1300  g.  Beide  Hemisphären 
waren  gleich  und  zeigten  typische  Windungen.  Der  Balken  war,  je  weiter 
Dach  hinten,  um  so  platter  (s.  Fig.  7  und  8^,  Taf.  VI.). 

Kleinhirn,  Pons,  Medulla  obl.  und  Rückenmark  boten  für  den  blossen 
Anblick  nichts  Besonderes.  Das  Rückenmark  wurde,  gleichfalls  aus  obigem 
Grunde,  nicht  conservirt,  die  Untersuchung  eines  porencephalischen  Rücken- 
markes ist  aber  manchmal  bedeutungsvoll,  da  porencephalische  Defecte,  ver- 
ursacht durch  was  immer,  welche  vor  der  Mitte  des  5.  Schwangerschaftsmonats 
die  motorische  Region  in  genügender  Weise  schädigen,  die  Entwickelung  der 
Pyramidenbahnen  hindern  werden:  trifft  man  die  letzteren  demnach  degene- 
rirt,  so  trat  die  Schädigung  erst  nach  jenem  Zeitpunkt  ein^). 

Beschreibung  der  Hemisphären:  Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass  die  mo- 
torische 2^ne  beider  Hemisphären  frei  von  porencephalischen  Defecten  ist  und 
dass  die  Defecto  symmetrisch  vertheilt  sind. 

Rechte  Hemisphäre  (s.  Fig.  9»,  Taf.  VI.): 

1.  In  der  2.  Schläfen  furche,  an  ihrem  vorderen  Ende  beginnend,  die 
2.  Schläfenwindung  flach  an  die  erste  andrückend,  befindet  sich  eine  3Y2  ^^ 
lange,  nach  aussen  offene  (d.  h.  nur  von  den  weichen  Häuten  bedeckte),  nicht 
mit  dem  Ventrikel  i.  e.  Unterhom  communicirende,  porencephalische  Cyste. 
Dieselbe  ist  in  ihrem  mittleren  bis  2  cm  tiefen  Verlaufe,  vom  Untcrhorn  nur 
darch  das  Ependym  getrennt  (s.  Fig.  10,  Taf.  VII.,  Hinteransicht).} 

2.  An  der  Aussenwand  des  Seitenventrikels,  jedoch  mehr  nach  hinten 
IQ,  ungefähr  bis  zur  Höhe  des  Spien,  corp.  call.,  liejren  vier  porencephalische 
Hohlen  (die  2.  und  3.  verschmelzen  nach  hinten  hin),  die  vom  Subarachnoi- 
dealraum  stellenweise  nur  durch  eine  Membran  (abgesehen  von  der  Pia;  ge- 
trennt sind  und  mitdcm  Seiten  Ventrikel  gleichfalls  nicht  communiciren  (der  1.  und 


1)  Ein  normaler  Balken  (Fig.  8,  Taf.  VI.)  hat  in  seiner  Mitte  eine  Dicke 
Ton  ca.  1  cm,  der  porencephalische ,  um  den  es  sich  hier  handelt,  von  nur 
imm;  ein  normales  Splenium  ist  ca.  1,8  cm  dick,  das  porencephalische  nur 
einige  Millimeter.  Die  Länge  des  porencephalischen  Balkens  ist  die  ge- 
wöhnliche. 

2)  Alexandra  Steinlechner-Gretschischnikoff  (Dieses  Archiv 
17.  Bd.  1886)  hat  zufolge  des  Rückenmarksbefundes  eines  Porencephalen  die 
Annahme,  dass  ein  Trauma  im  1.  Lebensmonat  die  Porencephalie  verschuldet 
hätte,  als  hinfällig  bezeichnen  können.  —  Vergl.  hierbei  Verb,  der  Berliner 
med.  Gesellsch.  aus  dem  Gesellschaftsjahre  1887.  Bd.  XVIIl.  I8<S8.  S.  118.  — 
Flechsig,  Die  Leitungsbahn  etc.  1876,  S.  194,  201  und  205  und  Anton, 
üeber  angeb.  Erkrankung,  des  Nentralnervensystems.  1890.  S.  35. 

3)  Fig.  9,  Taf.  VI.  hat  ausserordentlich  viel  Aehnlichkeit  mit  Fig.  1  in 
Kundral  ^Die  Porencephalie". 
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2.  Hohlraum  sind  von  ihm  aber  gleichfalls  nur  durch  das  Ependym  getrennt. 
(Siehe  Fig.  IH,  Taf.  VII.),  Hinteransicht  (hinter  Fig.  10  gelegenes  Schnittbild). 
Linke  Hemisphäre  (s.  Fig.  12,  Taf.  VII.). 

1.  Gleichfalls  in  der  Spitze  des  Schläfenlappens  (1.  Schläfenwindang 
und  1.  Schläfenfurche)  beginnt  mit  drei  offenen  Löchern  ein  Poras,  der  in  der 
Markmasse  des  Schläfenlappens  nach  hinten  zieht  und  gleichfalls  nicht  mit 
dem  Ventrikel  communicirt^). 

2.  blntsprechend  den  Höhlen  ad  2  der  rechten  Hemisphäre,  nur  höher 
gelegen,  befindet  sich  an  der  Aussen  wand  des  linken  Seiten  Ventrikels,  ungefähr 
aussen  vom  Spien,  corp.  call,  beginnend,  eine  porencephalische  Höhle;  die- 
selbe zieht  nach  vorn  und  oben,  penetrirt  fast  in  den  Subarachnoidealraum, 
communicirt  aber  mit  dem  Seiten  Ventrikel,  und  zwar  durch  eine  kloinfinger- 
dicke  OeffnungS)  (s.  Fig.  13). 

Die  Stirnhirne  sind  normal. 

Um  zunächst  Fig.  7,  Taf.  VI.  durch  einen  Schnitt  der  rechten  Hemisphäre 
weiter  zu  ülustriren,  zeigt  Fig.  14*),  Taf.  VI.  (der  Schnitt  fallt  vor  das  Spien, 
corp.  callos.,  entspricht  ungefähr  der  Fig.  10)  das  ausserordentlich  dünne  Cor- 
pus callosum.  mit  dem  darunter  liegenden  Fornix.  Das  Nervengewebe  des  Bal- 
kens ist  so  gut  wie  geschwunden,  an  seiner  Stelle  prävalirt  Bindegewebe  mit 
verhältnissmässig  grosskalibrigen,  dickwandigen  Gelassen.  In  der  Richtung  des 
Balkens,  allerdings  nicht  mit  demselben  in  conti nuirlichem,  w^enigstens  nicht 
verfolgbar  continuirlichem  Zusammenhange,  zieht  nach  der  Gonvexitat  des 
Schnittes  ein  Bindegewebszug,  der  sich  in  der  betreffenden  Windungskuppe 
gabelig  theilt,  der  sich  aber  nach  dem  Balken  zu  zu  einem  Hohlraum  mit  natür- 
lichen, glatten  Wänden  auseinander  begiebt  (porencephalische  Höhle). 

Wird  die  Schnittserie  von  Fig.  14  der  rechten  Hemisphäre  ab  nach  hinten 


1)  Dererste,  geradein  der  Mitte  derAussenwand  des  Hinterhorns  gelegene 
Hohlraum  ist  8  mm  hoch,  P/g  ^^  breit,  9  mm  lang;  der  zweite  ist  10  mm 
hoch,  3Y2  mm  breit,  der  dritte  gleichfalls;  der  zweite  und  dritte  sind  zusam- 
men IY2  cm  lang.  Der  vierte  ist  ca.  P/g  ^^  breit,  9  mm  lang  und  mit  Aus- 
buchtungen nach  dem  Ventrikel  zu,  und  nach  aussen  hin  bis  unter  die  graue 
Substanz,  versehen. 

2)  Der  Perus  nimmt  nach  hinten  an  Grösse  zu,  erreicht  SYg  om  von  der 
Schläfenlappenspitze  seine  beträchtlichste  Breite  (3,6  cm),  nimmt  von  da  wie- 
der ab,  behält  seine  Lage  in  der  Mitte  des  Schläfenlappens  bei  und  endet  — 
über  die  Fläche  der  Hemisphärenconvexität  gemessen  —  7  cm  vor  der  Occipi- 
tallappenspitze. 

3)  Die  Höhle  erstreckt  sich  über  das  seitliche  Spien,  corp.  callos.  nach 
vorn,  hat  daselbst  ihre  beträchtlichste  Höhe  (3  cm);  die  Breite  ist  viel  weni- 
ger erheblich. 

4)  Ehe  ich  auf  das  Wesenlichste  des  mikroskopischen  Befundes  gostossen 
war,  hatte  ich  bereits,  behufs  Detailuntersuchung,  die  einzelnen  fingerstarken 
Scheiben  der  Hemisphären  weiter  zergliedert;  ich  hätte  sonst  einfacher  nur 
Schnitte  durch  die  ganzen  Hemisphären  hergestellt. 
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za  weiter  geführt,  und  zwar  bis  in  das  Spien,  corp.  callos.  hinein  (s.  Fig.  15, 
Tsf.  VI.),  so  sieht  man  jenen  nach  der  Conrexität  des  Schnittes  ziehenden 
Bindegewebszug  mit  der  oberen  Hälfte  des  Spleniums  selbst  in  Verbindung 
stehen;  er  lauft  vomSplenium  aus  über  dem  Ependym  des  Seitenventrikels  nach 
oben  und  aussen  hin,  um  dann  in  einem  Winkel  von  45^  nach  oben  innen 
einen  Fortsatz  auszusenden,  der  sich  zu  der  bereits  erwähnten  porencephali- 
schen  Höhle  theilt  und  sich  dann  gleichfalls  zu  einer  zweizinkigen  Gabel  aus- 
einander begiebt,  das  Spalten  bis  in  die  betreffende  Windungskuppe  hinein 
fortsetzend.  Durch  Einsinken  jener  Markspitze,  wie  es  Schnitte  weiter  hinten 
zeigen,  wird  die  gerade  Richtung  des  Bindegewebszuges  aus  dem  Splenium 
bis  zur  Hemisphärenperipherie  noch  plausibler.  Man  wird  übrigens  bemerkt 
haben,  dass  die  nach  hinten  verfolgte  Schnittserie,  mit  jener  porencephalischen 
Höhle  an  dem  vorderen  Ende  der  vierten  Höhle  der  Fig.  11  angekommen  war. 
Weiter  ist  zu  bemerken,  dass  die  obere  Hälfte  des  Spien,  corp.  callos.,  wie 
Mikroskop  und  Tinction  zeigen,  atrophischer  ist,  als  die  untere. 

Uman  der  rechten  Hemisphäre  das  geschilderte  Verhältniss  weiter  zudemon- 
striren,  zeigt  Fig.  16,  Taf.  VU.  (verkehrt  gezeichnet)  bei  normal  starkem  Balken 
—  der  Schnitt  ist  aus  einem  Block  vor  Fig.  10  —  wie  vom  Balken  nach  unten 
aossen  gleichfalls  zwei  Bindegewebszüge  ziehen ,  und  zwar  in  das  Operculum, 
dieselben  lassen  sich  aber  thatsachlich  durch  Schnittserien  nach  hinten  bis  zu 
jenen  Bindegewebszügen  verfolgen,  welche  durch  ihr  Auseinanderweichen  die 
die  bereits  so  oft  erwähnten  vier  porencephalischen  Höhlen  bilden ;  ich  unter- 
lasse es  Verbindungsglieder  darzustellen.  Nur  sei  erwähnt,  dass  sich  jene 
Bindegewebszüge  deshalb  nicht  in  für  das  Auge  sichtbarer  Weise  bis  in  den 
Balken  hinein  verfolgen  lassen,  weil  sie  sich  nach  aussen  vom  Seitenventrikel 
mit  dem  occipito-frontalen  Bündel  verflechten ;  nach  aussen  von  diesem  sind 
sie  vieder  vereint  und  sichtbar. 

Es  folgt  ein  Schnittbild  jener  oft  erwähnten  vier  Fori  (s.  Fig.  17,  Taf.  VII., 
Terkehrt  gezeichnet);  man  wird  dasselbe  sofort  verstehen,  wenn  man  es  mit 
Fig.  11  vergleicht,  resp.  auf  Fig.  11  aufgelegt  denkt;  die  vier  Fori  beider 
Figoren  werden  einander  decken,  nur  ist  das  Lumen  des  2.  und  3.  Hohlraumes 
Mf  Fig.  17  nach  unten  offen.  Dann  sieht  man,  wie  namentlich  die  Bindege- 
Tebszüge  vom  4.  Hohlraum,  nachdem  sie  sich  zu  dessen  Bildung  auseinander 
begeben  haben,  in  drei  Richtungen  weiter  ziehen.  Ein  bindegewebiger  Belag 
des  Ammonshorns  ist  wohl  mit  auf  die  Atrophie  zu  beziehen,  die  der  Belag 
des  Ammonshorns  mit  Spleniumfasern,  eingegangen  sein  muss. 

Um  nun  zu  der  porencephalischen  Cyste  des  rechten  Schläfenlappcns  zu 
kommen,  so  stellt  Fig.  18,  Taf.  VII.  einen  Schnitt  durch  die  2.  rechte  Schläfen- 
farcbe(Fig.9u.lO)  dar;  er  entspricht  einer  gespaltenen  Windung  dieser  Furche: 
Ein  Bindegewebszug  dringt  in  die  Windung  ein ,  theilt  sich  lippenförmig  und 
sprengt  so  die  Marksubstanz  und  das  Rindengrau  auseinander.  An  den  inne- 
ren Kanten  der  beiden  Lippen  hängen  noch  die  Reste  der  weichen  Häute,  wie 
sie  einst  die  Windungskuppe  überzogen,  und  zwar  geht  die  untere  Lamelle 
der  veichen  Häute  in  die  glatte  Membran  der  Cystenwand  über.  Zwischen 
Cystengrund  und  Unterhorn  ist  nur  noch  wenig  Marksubstanz  übrig.    Das  ge- 
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schilderte  Verhältniss:  spaltender  Bindegewebszug,  gespaltene  Markmasse  and 
glattwandige  dem  Unterhorn  nahe  Cyste  bleibt  im  ganzen  Verlauf  dieser  Schlä* 
fenlappencyste  dasselbe. 

Weitere  Schnitte  der  rechten  Hemisphäre,  welche  ich  in  der  Sitzung  vom 
10.  Januar  1898  demonstrirte,  und  welche  die  bereits  geschilderte  Bedeutung 
meiner  Bindegewebszüge  weiter  illustrirten,  bilde  ich,  da  sie  etwas  principiell 
Neues  nicht  bringen  würden,  nicht  ab. 

Wenden  wir  uns  zur  linken  Hemisphäre,  so  zeigt  uns  Fig.  19,  Taf.  VIl. 
einen  Schnitt  durch  den  Porus  im  Schläfenlappen ;  er  correspondirt  übrigens 
der  Fig.  17,  Taf.  VII.  des  rechten  Schläfenlappens  und  macht  es  hier  links 
noch  mehr  den  Eindruck  als  ob  das  Ammonshorn  von  einem  Bindegewebszng 
durchquert  wäre,  der  hier  zarte  Bindegewebszüge  nach  unten  durch  die  Mark- 
substanz sendet.  Auch  hier  liegt  der  Porus  lediglich  in  der  gespaltenen 
Marksubstanz  (s.  Fig.  19).  ' 

Entsprechend  der  Fig.- 16,  Taf.  VII.  rechter  Hemisphäre,  wartet  die  linke 
mit  einem  gleichen  Bilde  auf,  denn  Fig.  20,  Taf.  VII.  zeigt  uns,  wie  auch  links, 
und  zwar  gleichfalls  mit  der  Unterbrechung  nach  aussen  vom  Seiten  Ventrikel, 
ein  Bindegewebszug  in  die  äusserste  Windungskuppe  zieht,  der  die  entspre- 
chende Marksubstanz  bereits  lippenförmig  gespalten  hat.  Der  Schnitt  liegt 
aber  weiter  hinten  als  sein  rechter  Partner  (Fig.  16)  —  man  sieht  dies  schon 
aus  dem  grossen  Querschnitt  des  Sehhügels  und  dem  kleinen  des  Schwanz- 
kems  —  er  hatte  auch  einen  sehr  dünnen  Balken,  der  aber  gleichfalls  (mit 
darüber  liegendem  Gyr.  fornic.)  zur  besonderen  Untersuchung  herausgeschnit- 
ten war  und  es  fehlt  aus  demselben  Grunde  die  von  der  porencephalischen 
Höhle  im  Schläfenlappen  eingenommene  äussere  Ecke  des  Bildes. 

Ein  Schnitt  durch  die  obere  Höhle  der  linken  Hemisphäre  —  Fig.  13  orien- 
tirt  — zeigt  (s.  Fig.  21,  Taf.  VII.  verkehrt  gezeichnet),  wie  vom  Spien,  corp.  call. 
aus,  Bindegewebszüge  in  die  Marksubstanz  ziehen.  Mitten  aus  dem  Splenium 
heraus  zieht  auch  jene  „obere  Höhle",  und  ganz  deutlich  sieht  man,  wie  ihr 
Boden  noch  von  Marksubstanz  eingenommen  wird;  erst  unter  dieser  liegt  das 
Ependyra.  Die  Höhle  liegt  also  vollständig  in  der  Marksubstanz,  wurde  leider 
von  mir  oben  gespalten,  aber  doch  sieht  man  noch,  dass  sie  „fast"  in  den 
Subarachnoidealraum  penetrirt. 

Fig.  22,  Taf.  VIII.  ist  der  Aussenwand  der  oberen  Höhle  und  des  Seiten- 
ventrikels entnommen  —  Fig.  13  orientirt  gleichfalls  —  und  zwischen  beiden 
sieht  man  die  Decke  des  Seitenventrikels  mit  der  dem  Ependym  aufliegenden 
Marksubstanz  dem  Splenium  corp.  call,  (nach  rechts)  zustreben.  Auch  hier 
sieht  man  (s.  Fig.  22)  direct  aus  jener  Marksubstanz  heraus ,  und  auch  weiter 
unten,  ihrer  Strahlung  entsprechende  Bindegewebszüge  zu  dem  Porus  im  linken 
Schafen  läppen  ziehen. 

Auch  linkerseits  vermeide  ich  es,  weitere  Schnittbilder  zu  bringen,  na- 
mentlich auch  nicht  solche,  die  die  Atrophie  der  Tapete,  auf  welche  ich  später 
kommen  werde,  beweisen  könnten. 

Der  zweite  FalU)  betrifft  ein   neunjähriges  Mädchen  mit  rhachitischen 

1)  Der  Fall  lag  in  der  Abtheilung  zu  Dalldorf,   welche  seiner  Zeit  Ge- 


Ueber  Porencephalie.  161 

Missbildangen  der  Gelenke  und  aasgeprägter  Kyphoskoliose,  in  dessen  Hemi- 
sphären sich  rier  Höhlen  fanden,  je  zwei  in  jeder,  und  zwar  je  eine  vor  und  je 
eine  hinter  jeder  motorischen  Zone.  Der  Balken  ist  im  SectionsprotokoU  be- 
sonders als  „platt"  bezeichnet,  die  Schädelbasis  als  asymmetrisch ,  die  Kno- 
cbenlameilen  als  dünn,  die  Hinterhauptsschappe  als  dnnkelroth,  die  Schädel- 
basis als  ohne  Aaftreibnngen  (die  Orbitallappen  waren  aber  trichterförmig 
geformt).  Ueber  Felsenbeinwinkel  und  Sichelstand  ist  nichts  bemerkt.  —  Ich 
unterlasse  es,  mich  auf  das  Klinische  oder  Anatomische  des  Falles  näher  ein- 
zulassen,  da  es  zur  Sache  nichts  Wesentliches  bringen  würde,  reproducire 
aber  zwei  Abbildungen,  welche  besser  als  Worte  die  vorliegenden  Verhältnisse 
scbildem. 

Fig.  23,  Taf.  YHI.  dicht  vor  dem  Balkenknie,  zeigt  uns  die  beiden  vor- 
deren Höhlen.  Obschon  man,  wie  auch  am  frischen  Präparat,  namentlich  an 
diesem  Schnittbilde  den  Eindruck  gewinnt,  dass  die  Höhlen  einmal  grösser 
Taren  und  im  Verlauf  des  Processes  geschrumpft  sind,  werden  im  Sections- 
protokoU die  Windungen  doch  besonders  als  wohlentwickelt  und  typisch  und 
die  Hemisphären  als  symmetrisch  bezeichnet. 

Fig. 24,  Taf.  VUL  zeigt  uns  ein  dicht  hinter  das  Splenum  corp.  call,  fallen- 
des Schnittbild.  An  diesem  wie  an  jenem  Bilde  sehen  wir  die  Membran  der  Höh- 
len sich  nach  den  Windungskuppen  zuschieben ,  manchmal,  namentlich  rechts 
Tom,  förmlich  neue  Höhlen  vortäuschend  und  so  die  Marksubstanz  spalten. 

Zerlegen  wir  nun  eine  derartige  marqnante  Stelle  durch  schwache  Ver- 
grösserungen,  so  bietet  sich  uns  folgender  Anblick  dar  (s.  Fig.  25,  Taf.  VIII.) : 
Die  glatte  Membran  des  Hohlraums  drückt  ein  Dreieck  in  die  Markleiste  der 
Windung,  spaltet  erstere  dadurch  ypsilonförmig  und  sendet  einen  langen  dün- 
nen Bindegewebsfortsatz  in  die  Kuppe;  links  vom  Dreieck  schiebt  sich  ein 
iweiter  selbstsiändiger  Bindcgewebszug  in  die  Markleiste. 

Aber  der  Vorgang  vollzieht  sich  auch  anders  (s.  Fig.  26,  Taf.  VIll.) :  Ein 
eine  Windungspartie  sprengender  Bindegewebszug  —  er  ist  bei  seinem  Eintritt 
noch  massiv — theilt  sich  zur  Höhle  und  sendet  einen  weiteren  sprengenden  Fort- 
satz nach  der  Windungskuppe.  Es  ist  also  ersichtlich,  wie  leicht  bei  weiterem 
Gedeihen  des  Processes  ein  offener  Perus  hätte  entstehen  können,  denn  die 
ersten  Pionire  sind  schon  dicht  vor  der  grauen  Rinde. 

Um  dielUustration  zu  vollenden,  sei  mitFig.27,Taf.VIIl.ein  anderes  Win- 
dangsstück  gegeben,  in  dessen  Markstrahlung  gleichfalls  ein  massiver  Bindege- 
webszug eintritt,  der  sie  auseinander  drängt  und  sich  selbst  zurporencephalischen 
Höhle  auseinander  begiebt.     Das  Bild  stellt  nur  einen  Theil  der  Höhle  dar, 

keimrath  Prof.  Dr.  Moeli  unter  sich  hatte.  Die  betreffenden  Präparate  mir- 
^cnTon  Dr.  Weber,  demaligem  Assistenzarzt  in  Dalldorf,  in  der  75.  Sitzung 
des  psychiatrischen  Vereins  zu  Berlin  vom  15.  Juni  1892  demonstrirt.  (Ref. 
A.  Cramer,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  Bd.  HI.  S.  8S8.)  Abbil- 
dangen  und  Schnitte  überliessen  mir  die  Herren  Weber  und  Moeli  gleich- 
Wls.  Der  Fall  wurde  übrigens  von  Weber  nicht  im  Sinne  der  Poren cephalie- 
Diihi  ausgebeutet. 

AtchiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  1.  H 
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in  Wirklichkeit  war  sie,  wie  überall   die  Tier  Höhlen  des  Präparates,   nicht 
geöffnet. 

Die  nachträgliche  Verfolgang  der  betreffenden  Bindegewebszuge  (porence- 
phalisohen  Membranen)  bis  zum  Balken  zurück,  war  bei  dem  mir  immerhin 
nur  lückenhaft  zur  Verfügung  stehenden  Material,  ganz  abgesehen  davon,  dass 
man  doch  bei  der  Zergliederung  des  Präparates  von  anderen  Gesichtspunkten 
ausgegangen  war,  nicht  mehr  möglich ,  jedoch  sprechen  für  meine  Auffassung 
der  Entstehung  des  merkwürdigen  pathologischen  Prooesses  zwei  Gardinal- 
p unkte:  einmal  war  nichts  Krankhaftes  im  Präparat  vorhanden,  als  jene  mit 
gestielten  Membranen  aasgekleideten,  die  Marksabstanz  bis  an  die  Rinde  aus- 
einandersprengenden Höhlen  und  Höhlchen,  sodann  waren  die  grossen  Gan- 
glien, die  histologisch  nichts  direct  mit  dem  Balken  zu  thun  haben,  intact. 


Was  lehren  uns  nun  die  demonstrirten  Präparate? 

1.  Sie  zeigen  uns,  wie  ununterbrochen  vom  compriinirten  Balken 
aus,  oder  wenigstens  in  der  Richtung  seiner  Faserung,  Bindegewebszuge 
in  die  durch  den  Balken  symmetriseh  verbundenen  Grosshirnwindungen 
dringen. 

2.  Diese  Bindegewebszuge  spalten  sich  in  den  Windungskuppen 
gabelig  und  treiben  deren  Markstrahlung  von  der  Peripherie  her  aus- 
einander; so  entstehen  mit  glatten  Membranen  begabte  Pori  von  aussen 
nach  innen. 

3.  Die  Bindegewebszuge  können  bereits  in  ihrem  Verlaufe  ausein- 
anderweichen und  auf  diese  Weise  mit  Membranen  versehene  poren- 
cephalische  Höhlen  bilden. 

4.  Die  Membranen  der  Pori  kann  man  in  den  Balken  hinein  als 
Bindegewebszuge  verfolgen. 

5.  Die  Bindegewebszuge  entsprechen  dem  seiner  Zeit  histologisch 
und  morphologisch  noch  nicht  fertig  gestellten,  aber  weiter  gewucherten 
Balkengewebe.  Und  entspricht  die  Lage  der  vier  Porigruppen  meines 
ersten  Präparates  nicht  derjenigen  Balkenstrahlung,  deren  Mitte  zuerst 
vom  Hirn  in  die  Sichel  eingedrückt  worden  war,  nämlich  dem  Splenium 
cor^).  call,  und  dem  unmittelbar  vor  ihm  gelegenen  Balkeutheil?  —  Für 
den  zweiten  meiner  beiden  Fälle  müsste  natürlich  der  Balken  auch 
weiter  vorn  eingedruckt  gewesen  sein,  doch  bei  der  gelegentlich  ver- 
schiedenen Gestaltung  des  unteren  Sichelrandes  —  es  liegen  auch  zeit- 
weise Knochen  in  ihm  —  bei  der  Möglichkeit  des  Ausweichens  des  den 
Central  Windungen  correspondirenden  Balken  theils,  bei  der  noth  wendigen 
Supposition  noch  anderer  pathologischer  Momente  zum  Zustandekommen 
porencephalischer  Defecte,  würde  man  auf  seine  Erklärung  im  gegebe- 
nen Sinne  nicht  zu  verzichten  brauchen.  Ich  verweise  bei  den  diesbe- 
züglichen üeberlegungen  auf  meine  frühere  Arbeit. 
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6.  Die  Bindegewebssüge  ^hen  natfirlich  nicht  ia  die  Capsula  in- 
tenia  resp.  weiter  nach  onten  ond  aack  der  W  eher- Moeii' sehe  Fall 
bebt  ausdrücklich  hervor,  dasa  diese  Gebilde  gesond  waren. 

7.  Die  Pori  brechen  so  häufig  in  die  SeitenTCBtrikel  durch,  weil 
der  Balken,  in  dem  die  PorimenlMranen  aiehen.  Decke  der  Seiten- 
ventrikel ist. 

8.  Es  gehört  snm  Zustandekommen  pweDcephaUscher  Defecte  vor 
Allem  das  Wachsen  des  Gehirns,  damit  der  Balken  comprimirt  werden 
kann;   sodann   gehört  dazu  die  bindegewebige  Entartimg  resp.  Wnche- 
rang  des   embryonalen  resp.  infantilen  Balkengewebes.    Ich  stelle  mir 
aber  auch   vor,   dass   durch   das  Weiterwadisen    des  Gehirns   bei  ge- 
vissermaassen  todtem  Balken,    das  pathologische  Resultat  dieser  Düffe- 
renz  auffälliger   werden   wird,   indem  auch  die  Gewebe,   welche  sonst 
rom  Baiken  im  Wachsthum  förderlidi  beeinflnast  werden^  in  ihrer  Ent- 
wickelnng  zurückbleiben.  —  Schliesslich  gehört  dam  der  Hydrops:   Ich 
habe  in  meinw   früheren  Arbeit   bei   dem  Mangel  genngenden  mikn^ 
skopischen  Substrates   mit  aufgez^lt,   dass  ein  Hydrops  intern,  ventri- 
cnlor.  die  Wände  der  SeiteuTentrikel  zu  porencephalischen  Defecten  Ter- 
dmnt  und  in  der  That,   die  Literatur  beweist,   dass  er  fallweise  auch 
dkse  Rolle  spielt;   bei  der  soeben  beschriebenen  Porencephalie  können 
vir  aber  seine  Wirksamkeit  mehr  detaüiren:    er  ist  gewiss  von  wirk- 
samer Bedeutung   für  die  Yon  den  Wiadungskuppen  her  sich  aufthuen- 
den  porencephalischen  Defecte  und  dasselbe  ist  der  Fall  beim  Zustande- 
kommen der  9,interstitiell^^,  sich  im  Verlaufe  der  beschriebenen  Binde- 
gewebsiüge    entwickelnden    poroiceplialischen   Höhlen    —    namentlich 
der  2.  Fall  — ,   die  sich  ja  unter  seiner  Mitwirkung  zu  offenen  poren- 
cephalischen  Defecten    ausbilden    können.     Das   Zustandekommen    des 
Hydrops  ist  aber  um  so  leichter  denkbar,  als  beim  Druck  des  Spleniam 
€orp.  call,  g^en  die  Himsichel,  der  Inhalt  der  unter  ersterera  benor- 
fliessenden  Venae  Galeni,  Stauungen  erfahren  wird. — Die  BedingunirpD, 
unter  denen  eine  Porencephalie  meines  Sinnes  zu  Stande  kommt,    sind 
also  vielgestaltig    und    auch  ans  diesem  Grunde  wäre  es  verständlich, 
veno  manches   idiotische  Gehirn    mit  Balkendünne  durch  ^^ichel(l^uck, 
doch  nicht  zum  porencephalischen  würde. 

9.  Das  Stimhim  pfl^  nicht  Sitz  porencephalisclier  Defecte  meiner 
Entstehungsart  zu  sein,  weil  die  Stabilität  der  vorderen  Sichel  das  Genu 
coq).  call,  vor  den  das  Splenium  bedrohenden  Unbilden  S4-hiitzt. 

So  sehr  die  Befunde  der  beiden  Fälle  für  die  angenommene  cen- 
trale Entstehung  plädiren  mögen,  es  scheint  auch  ein  umgekehrter  Be- 
weis für  die  genannte  centrale  Ursache  zu  existiren:  es  gi^-bt  ninilich 
kaum  eine  ungezwungene  Erklärung  der  frappanten  Symmetrie  so  vieler 

11* 
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Porenceplialien  und  ia  der  Casuistik  findet  man  auch  nicht  selten  die 
Bemerkung,  die  Ursache  der  so  symmetrischen  Affectionen  müsse  wohl 
eine  „gemeinsame"  sein.  Aber  auch  weil  sich  in  beiden  Fällen  die 
vom  Balken  ausgehenden  Bindegewebszüge  in  im  übrigen  intacte  Win- 
dungen, ohne  peripherische  Erkrankungen  oder  Reste  solcher,  begeben, 
liegt  die  Annahme  einer  centralen  Ursache  nahe,  man  müsste  denn 
seine  Zuflucht  dahin  nehmen,  dass  die  Läsion  beiderseits  im  weissen 
Mark  symmetrisch  gesessen  hätte  und  von  da  aus  nach  dem  Balken 
zu,  wie  nach  der  Peripherie  hin,  secundäre  Veränderungen  schuf;  hier- 
bei sei  an  den  Fall  Anton^)  erinnert,  bei  welchem  eine  an  der  Gehirn- 
oberfläche begiimende  Erkrankung  auszuschliessen  war,  während  sich 
von  den  Centralwindungen  aus  bis  ins  Corpus  call,  hinein  „ein  ver- 
wachsenes Degenerationsgebiet"  nachweisen  Hess. 

Schliesslich  aber  meine  ich,  dass  eine  so  complete  Balkenatrophie, 
wie  sie  das  zuerst  beschriebene  porencephalische  Gehirn  darbietet,  wohl 
kaum  eine  centripetale,  aus  einzelnen  degenerirten  Zügen  zusammenge- 
setzte sein  kann;  diese  einzelnen  Züge  würden  sie  nicht  bewirkeu 
können,  sondern  man  muss  sie  wohl  als  central,  durch  mechanischen 
Druck  entstanden,  denken,  denn  sie  trifft,  wie  gesagt,  den  hinteren  Bal- 
ken in  toto,  auch  seine  nicht  nervösen  Elemente.  Und  hier  seien  zur 
Gewähr  Herr  und  Frau  Dejerine^)  genannt,  welche  in  drei  Fällen 
—  sie  geben  Bilder  nach  Photogrammen  —  centripetaler  Balkenatrophie 
wohl  die  verfärbten  Züge  sahen,  aber  nichts  von  Volumsverminderung 
berichten  oder  abbilden  und  dabei  handelte  es  sich  um  alte  Herde, 
allerdings  Erwachsener,  von  denen  der  eine  z.  B.  sechs  Jahr  bestand. 
Auch  Normanu  und  Fräser^)  heben  S.  654  the  little  if  «auy  change 
in  the  corpus  callosum,  except,  perhaps,  at  its  splenial  extremity 
hervor  und  S.  665  there  was  nothing  unusual  to  be  noted  on  the  me- 
dian surface  of  the  hemisphere  brain  down  as  far  as  dorsal  surface  of 
the  corpus  callosum  und  S.  657  the  callosal  System,  present,  as  it  was, 
and  not  affected  in  a  striking  way,  und  es  handelte  sich  hierbei  gewiss 
um  ein  sehr  altes  Leiden,  das  vielleicht  sogar  in  der  Jugend  entstan- 
den   war.     Onufrowicz*)    hingegen,    nach  dem  der  Balken  unzweifel- 


1)  Gehirn bef.  bei  spast.  Lähm,  mit  Muskelschw.  Vortrag,  gehalten  am 
22.  September  18%  beim  68.  Congiess  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  in 
Frankfurt  a.  M. 

2)  M.  et  Mme.  J.  Dejerine,  Compt.  rend.  hebd.  des  Standes  et  Möm.  de 
la  Soc.  de  biol.  1892.    Seance  du  25.  Juin.     T.  4.  9.  s6r.  ann.  1892.  p.  579. 

3)  The  Journ.  of  ment.  sc.    Vol.  XL.  1894.  p.  649. 

4)  Dieses  Archiv  18.  Bd.  1887.  S.  325. 


lieber  Porencepbalie.  165 

haft  nach  ^sseren  Zerstörungen  der  Hemisphären  allmälig  secundär 
atrophirt,  beschreibt  eine  einem  Hemisphärenherd  entsprechende  hinter 
dem  Balkenknie  gelegene  Balkenatrophie  bis  zu  IV2  mm  Dünne;  dies 
wfirde  allerdings  beweisen,  dass  alte  Hemisphärenherde  —  in  Gnu- 
frowicz  Fall  war  der  Herd  14  Jahre  alt  —  gleichfalls  eine  beträcht- 
liche Balkendünne  erzielen  können;  allerdings  hatte  in  diesem  Falle 
die  Erkrankung  bereits  im  13.  Lebensjahre  eingesetzt.  Die  Balken- 
atrophie im  Falle  der  Sarah  J.  Mc.  Nutt,  1.  c.  S.  66,  Fig.  7,  kann  die 
gleiche  Ursache  der  beiderseitigen  Hemisphären affection,  nämlich  eine 
intmpartitude  Blutung,  gehabt  haben.  In  meinem  Falle  ,. Fremdkörper 
im  Gehirn  nebst  Demonstration  i)",  in  dem  es  sich  um  eine  Scbussver- 
letzung  beider  Hemisphären  mit  scheinbarer  Atrophie  des  betr.  Balken- 
abscbnitts  handelt  (der  Fall  wird  von  mir  weiter  bearbeitet),  ist  dies 
schon  eher  auszoschliessen;  der  Herd  war  allerdings  auch  über  7  Jahre 
alt:  Dieser  Fall  würde  beweisen,  dass  langjährige  Hemisphärenaffectio- 
nen  auch  den  ausgewachsenen  Balken  zum  Schwund  bringen  können. 

Dass  übrigens  auch  der  ausgewachsene  Balken  centrifugal  atroph irt, 
beweist  ausser  Onufrowicz  1.  c.  (die  Atrophie  ging  in  die  gesunde 
Hemisphäre  hinüber)  auch  Muratow*);  nach  letzterem  ruft  Durch- 
schneidung  des  Corpus  callosum  nicht  allein  ganz  identische  Degene- 
ration auf  beiden  Hemisphären  hervor,  sondern  auch  eine  peripherische 
Affection  einer  Hemisphäre  eine  Degeneration,  die  von  der  AflFection 
aus  durch  den  Balken  hindurchgeht  bis  zur  Rinde  der  anderen  Hemi- 
sphäre. 

Jedenfalls  hoffe  ich  durch  die  vorgebrachten  Beweise  für  die  cen- 
trale Entstehung  meiner  Porencephalien,  wenigstens  die  Willkür  aus- 
geglichen zu  haben,  der  ich  mich  betreffs  der  Art  dieser  centralen 
Entstehung  eingangs  dieser  Abhandlung  selbst  zieh,  denn  einmal  ist 
der  basale  Befund  des  Schädels  mit  seinen  wohl  nothwendigen  Folgten 
ein  so  aufdringlicher,  andererseits  harren  die  beschriebenen  Baiken- 
hefunde  so  sehr  der  mechanischen  Fntstehungserklärnng,  dass  wir,  trotz- 
<iem  beide  noch  nicht  in  einer  Section  simultan  nachgewi(»sen  sind, 
ihren  Causalnexus  vorläufig  acceptiren  können. 

Es  haben  übrigens  schon  vor  mir  Autoren  den  meinen  nahe»  lie- 
gende diesbezügliche  Ueberlegungen  gehabt:  bereits  Birch-Hirsch- 
feld8)   zog   in    einem  „Falle   von  Hirndefect    in  Folj^e  eines  Hydrops 


1)  AUgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  54.  1897.  S.  272. 

2)  Sitz,  der  Gesellschaft  der  Neurologen  und  Irrenärzte  in  Moskan  vom 
25.  September  1892.   Neurol.  Centrabl.  12.  .1.  1893.  S.  316. 

3)  Archiv  f.  Heilk.  8.  J.  1867.  S.  481. 
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septi  pellucidi''  den  Sicfaelstand  in  den  Bereich  seiner  Betrachtungen« 
wenn  er  ihn  auch  nicht  zar  BrkULnmg  der  Entstehung  des  Defectes 
heranzog;  Michalkowics^)  bemerkt  bei  dem  Capitei  ,,Balkenmangel^^, 
dass  bei  solchen  Obductiooeii  künftighin  das  Augenmerk  besonders  auf 
die  Verhältnisse  der  Himsichel  zu  richten  wäre,  denn  er  glaube,  dass 
die  Veranlassung  zam  Mangel  des  Balkens  —  wenigstens  im  Embryo  — 
von  der  Himsichel  aasgehe;  und  schliesslich  bedauerte  Kirchhoff^) 
unter  dem  Eindruck  der  oben  citirten  Stelle  Michalkowics's,  bei  der 
Section  einer  Defectbildung  der  linken  Hemisphäre  mit  Baikenatroj^e, 
auf  den  Stand  der  Himsichel  nicht  genauer  geachtet  zu  haben!  — 

Eng  verknüpft  mit  dem  Studium  der  Balkendegenerationen  ist  das 
über  die  Tapete.  Man  war  gewdfant  die  Tapeta  als  Fortsetzung  des 
Balkens  aufzufassen,  Onufrovicz  1.  c  S.  322  wies  jedoch  an  der 
Hand  eines  balkenlosen  Gehirns  nach,  dass  die  sogenannte  Balkentapete 
nicht  zum  Balken  gehöre;  die  Fortsetzung  des  Balkens  sei  nur  der 
Balkenforceps  und  bei  Balkenmangel  sei  eine  Atrophie  der  sogenannten 
Balkentapete  nie  constatirt  Kaufmann  1.  c.  schloss  aus  der  Unter- 
suchung eines  balkenlosen  Gehirns,  dass  das  Tapetum  mit  dem 
Balken  gamichts  zu  thun  habe  und  aus  der  eines  Gehirns  mit  einer 
Erweichung  des  Balkens,  die  vom  Balken  unabhüngige  Stellung  des  Ta- 
petum. Anton')  glaubt  jedoch  trotzdem  behaupten  zu  müssen,  dass 
bei  normalen  Gehirnen  ein  sehr  grosser  Theil  der  Wand  des  Hinter- 
mid  ünterhoms  durch  die  Balkenfaserung  gebildet  wird.  Nach  Edin- 
ger*)  lassen  die  Untersuchungen  neuerdings  es  wahrscheinlich  werden, 
dass  das  Tapetum  nicht  in  den  Balken  einstrahlt,  dass  es  vielmehr  die 
caudalste  Ausstrahlung  des  Fasciculus  fronto-occipitalis  ist.  Nach  Zin- 
gerle^),  der  übrigens  den  weiland  verdienstlichen  Professor  Foerg  in 
München  immer  Jörg  neimt,  fehlt  zwar  mit  dem  Balken  das  Tapetum, 
andererseits  aber  fasst  er  „die  innerste  MarkumbüUung  des  Ventrikels'* 
als  ein  Gemisch  von  Balken-  und  andeni  Fasern  auf.  —  Was  nun  die 
Präparate  meines  diesbezüglichen  Falles  betrifft,  so  zeigen  sie  ganz  ent- 
schiedene Atrophie  der  Tapete,  sprechen  also  für  ihre  Zugehörigkeit 
zum  Balken,  allerdings  hatte  das  Hirn  auch  nicht  unbeträchtlichen  Hy- 


1)  Entwickelungsgeschichte  d.  Geh.  1877.  S.  130—131. 

2)  Dieses  Archiv  13.  Bd.   1882.  S.  268. 

3)  Ueber  angeb.  Erkrankung,  des  Centralnervens.  1890.  S.  33. 

4)  Vorlesungen  über  den  Bau  der  nervösen  Centralorgane  des  Menschen 
und  der  Thiere.    5.  Auflage.   1896.  S.  231. 

5)  Dieses  Archiv  30.  Bd,  2.  Heft.  1898.  S.  400. 
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drops  internus  namentlieh  der  Hmterhörner,    zudem  gab  es  eine  Epen- 
dvmitis  callosa! 

Die  porenoephalischen  Defecte  an  der  Aussenwand  beider  Unter- 
hömer  meines  eisten  Falles  aber,  cu  denen  man  vom  Spienium  corp. 
call,  aus  die  Bind^ewebsstreifen  ziehen  sieht  (die  entsprechenden  Bilder 
fögeich  nicht  erst  bei),  sprechen  doch  sehr  für  die  Auffassung  Anton- 
Zingerle's'). 

Schliesslich  sei  der  Gr6sse  gedacht,  welche  die  Defecte  einzelner 
porencef^alischer  Gehirne  erreichen  —  es  existiren  manchmal  blos  noch 
die  basalen  Ganglien  —  denn  namentlich  mit  hierin  beruht  ihre  Cigen- 
diünlichkeit.  Die  li^glichkeit  dieser  Grösse  beruht  meines  Erachtens 
aber  in  drei  Ponkten: 

Schon  Kundrat  LcS. 69  hebt,  ,,die  so  enorme  Resorptionsfahig- 
kdt  für  zu  Grunde  gegangene  Antheile  des  fötalen  Körpers  und  seiner 
Organe"^  hervor;  und  um  diesen  Gedanken  auszuführen,  so  ist  es  beim 
Gehirn,  welches  hier  in  Betracht  kommt,  wohl  vor  allem  der  noch 
mvkscheidenlose  Zustand,  der  es  zu  einem  solchen  Schwunde  befähigt 
und  es  ist  in  der  That  wohl  kaum  denkbar,  duss  der  erwachsene  (Jr- 
poismos  etwas  derartiges  leisten  könne.  Auch  auf  den  zweiten  Um- 
stand, welcher  solch'  eine  erhebliche  Vergrösserung  fötaler  porence- 
phaiischer  Defecte  oft  ennöglicht,  weist  Kundrat  an  derselben  Stelle 
hin:  es  ist  die  Entbehrlichkeit  der  Grosshirnhemisphären  für  den  Fötus; 
denn  er  ist  durch  die  Ernährung  mittels  des  Kreislaufes  der  Mutter 
ihrer  regulatorischen  Functionen  bislang  enthoben;  ein  Anencephale  stirbt 
gleich  Dach  der  Geburt  ab.  Als  dritten  Umstand,  der  bei  der  Möglich- 
keit der  Dimensionen  porencephalischer  Defecte  in  Betracht  kommt, 
möchte  ich  die  natürliche  Asepsis  des  mutterlichen  Uterus  erwähnen 
and  bezeichnete  es  bereits  Heck  er  1.  c.  als  eine  Thatsache,  dass  die 
,.Zersetzangs"-Processe  der  Materie  im  Fötus  viel  langsamer  und  in 
weit  geringerem  Grade  vor  sich  gehen,  als  im  Erwachsenen. 

Was  folgt  nun  aus  meinen  Untersuchungen  betreffend  die  Poron- 
cephalie? 

Es  ist  zuerst  die  Section  vermuthlicher  Porencephalien  —  die 
Diagnose  auf  eine  solche  ist  nicht  mit  einiger  Bestimmtheit  zu  stellen, 
man  kann  sie  nur  vermuthen  —  in  der  von  mir  in  meiner  früheren 
Arbeit  beschriebenen  Weise    (blosses  Heraussägen  zweier  Kapselovoide 


1)  Nach  Flechsig,  Die  Localisation  der  geistigen  Vorgänge  etc.,  Vor- 
trag 1896,  S.  78  „ist  das  Tapetum  nicht  einfache  Balkenausstrahlung:  es  ent- 
balt  auch  Asssociationssysteme,  welche  nicht  die  Mittellinie  überschreiten  — 
weshalb  es  auch  bei  vollständigem  Balkenmangel  theilweise  erhalten  bleibt". 
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mit  Dura,  unter  Stehenlassen  des  dem  Sinus  longitudinalis  entsprechen- 
den mittferen  Schädeltheiles;  Herausnahme  einer  Hemisphäre  mit  glattem 
Durchschneiden  des  Balkens  unter  Schonung  der  Sichel  und  des  Ten- 
torium)  vorzunehmen  und  dann  der  Sichelstand  resp.  das  Lageverhält- 
niss  von  Sichel  zu  Balkenprofil  zu  bestimmen;  sodann  ist  nach  Heraus- 
nähme  des  Gehirns  der  Felsenbeinwinkel  festzustellen.  Die  Unter- 
suchung des  Gehirns  selbst  ist  dann  möglichst  am  Hirn  in  toto  oder 
wenigstens  an  nicht  weiter  zerschnittenen  starken  Transversalscheiben 
vorzunehmen.  Man  wird  dann  die  Art  des  vorliegenden  Processes  näher 
verfolgen  können,  denn  die  Porencephalie  wird  umsoweniger  lange  ein 
descriptiver  Collectivbegriff  der  pathologischen  Anatomie  bleiben,  je 
mehr  wir  über  genau  beschriebene  Entstehungsursachen  und  Eint- 
stehungsweisen  derselben  zu  berichten  im  Stande  sind;  dann  wird  auch 
eine  Aeusserung,  wie  die  von  Gowers  1.  c.  2.  Bd.  S.  456:  „besteht 
eine  Oeffnung  an  der  Gehirnoberfläche,  so  hat  man  den  Zustand  ziem- 
lich unnöthig  mit  einem  besonderen  Namen  „Porencephalie"  bezeichnet", 
unzulässig  sein. 


VI. 

Aus  der  1.  medicinischen  Universitätsklinik 

(Prof.  V.  Leyden). 

lieber  Buckenmarkserkrankungen  und  -Yerände- 
rungen  bei  tödtlich  verlauf  enden  Anämieen'). 

Von 
Dr.  Paul  Jacob,    und    Dr.  Höxter, 

Assistent  der  Klinik.  Assistenzarzt. 

(Hierzu  Tafel  IX.) 

^Nachdem  in  den  80er  Jahren  zuerst  Leichtenstern,  dann  Liclit- 
heim  mehrere  Fälle  beschrieben  hatten,  bei  denen  gleichzeitig  pemi- 
eiöse  Anämie  und  Rückenmarkserkrankungen  vorgekommen  waren, 
haben  die  Kliniker  diesem  Gegenstand  verschiedentlich  ihre  Aufmerk- 
samkeit zugewandt:  Eine  ganze  Reihe  von  Mittbeilungen  wurden  in 
den  letzten  Jahren  veröffentlicht,  in  welchen  auf  die  Beziehungen  zwi- 
schen Blut-  und  Rückenmarkskrankheiten  hingewiesen  und  einschlägige 
Fälle  veröffentlicht  wurden.  Der  eine  von  uns  hat  die  diesbezügliche 
Literatur  vor  Kurzem  zusammengestellt 2);  nur  wenige  Mittheilungen,  auf 
die  wir  am  Ende  unserer  Arbeit  noch  eingehen  werden,  sind  seitdem 
hinzugekommen,  so  dass  wir  uns  an  dieser  Stelle  zunächst  darauf  be- 
schränken können,  die  hauptsächlichen  Ansichten,  welche  unser  Thema 
betreffen,  kurz  zu  skizziren, 

Die  Gesichtspunkte,  welche  die  verschiedenen  Autoren  bei  ihren 
Untersuchungen  über  die  Beziehungen  zwischen  Blut-  und  Rückenniarks- 
erkrankungen  leiteten,  waren  im  Wesentlichen  folgende: 

1)  Nach  einem  am  20.  Juni  1898  im  Verein  für  innere  Medicin  zu  Berlin 
gehaltenen  Vortrage. 

2)  Paul  Jacob,  Rückenmarkserkrankungen  bei  letaler  (perniciöser)  An- 
ämie.    Fortschr.  der  Medicin.   1897.  No.  15. 
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• 

1.  Lässt  sich  anatomisch-pathologisch  eine  bestimmte  Localisaticm 
der  Erkrankung  im  Rückenmarke  in  den  Fällen  auffinden,  io 
welchen  intra  vitam  neben  dem  Bilde  der  pemiciösen  Anämie 
Symptome  von  Seiten  des  Centralnervensystems  nachgewiesen 
waren? 

2.  Steht  die  anatomisch-pathologische  Erkrankung  im  Rücken- 
marke in  festen  Beziehungen  bezüglich  ihrer  Intensität  zu  den 
klinischen  Symptomen  oder  fehlt  erstere  bisweilen  auch,  wenn 
letztere  vorhanden  waren,  bezw.  vice-versa  lässt  die  erstere 
sich  in  Fällen  constatiren,  in  denen  keine  Stönmgen  seitens 
des  Centralnervensystems  intra  vitam  bestanden? 

3.  Lassen  sich  Anhaltspunkte  dafür  gewinnen,  warum  in  einzelnen 
Fällen  von  pernicioser  Anämie  das  Rückenmark  erkrankt,  m 
anderen  dagegen  nicht? 

4.  Klären  uns  die  Untersuchungen  der  Fälle,  in  welchen  Rücken- 
markserkrankungen neben  der  pemiciösen  Anämie  intra  vitam 
bestanden  und  durch  die  mikroskopischen  Untersuchungen 
erwiesen  werden,  über  die  eigentliche  Natur  der  pemiciösen 
Anämie  auf? 

Beginnen  wir  mit  den  beiden  letzten  Punkten,  da  diese  auf  Grund 
der  einschlägigen  Literatur  am  schnellsten  zu  beantworten  sind.  Die 
hier  gestellten  Fragen  sind  einfach  zu  verneinen;  denn  keiner  der  Autoren, 
welche  sich  mit  der  Frage  nach  den  Beziehungen  zwischen  Rücken- 
markserkrankungeu  und  der  pemiciösen  Anämie  beschäftigt  haben,  war 
bisher  im  Stande,  die  Natur  dieser  Beziehungen  zu  ergründen;  die 
meisten  haben  es  gar  nicht  versucht,  eine  Hypothese  hierüber  aufzu- 
stellen und  wohl  mit  Recht;  denn  so  lange  wir  über  das  Wesen  der 
pemiciösen  Anämie  wie  ja  überhaupt  über  die  Natur  der  Bluterkran- 
kungen  nichts  näheres  wissen,  wird  das  bei  weitem  schwierigere  Problem, 
warum  in  einzelnen  Fällen  von  schwerer  Anämie  das  Rückenmark  er- 
griffen wird,  in  anderen  dagegen  nicht,  kaum  zu  lösen  sein. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  pemiciöse  Anämie  haben  eigentlich 
im  letzten  Jahrzehnt  nur  wenig  Bereicherung  erfahren.  Seitdem  Bier- 
mer  im  Jahre  1868  und  1871  das  Krankheitsbild  der  pemiciösen 
Anämie  in  ihren  Symptomen  fixirt  hat,  sind  allerdings  eine  grosse 
Reihe  von  Mittheilungen  über  diesen  Gegenstand  erfolgt;  um  so 
grösser  sind  aber  auch  die  Differenzen  in  den  Anschaungen  der  ver- 
schiedenen Autoren  darüber,  was  man  noch  als  pemiciöse  Anämie 
zu  bezeichnen  hat,  und  welcher  Symptomencomplex  vielmehr  unter  den 
Begriff  der  secundären  Anämie  fällt,  geworden.  Vor  allem  divergiren 
bezüglich    der    Aetiologie    die  Meinungen    ausserordentlich,   ein  Punkt, 
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luf  dm  wir   auf  Gnmd  unseres  eigenen  Materials  ^äter  noch  einmal 

rar^kkommen    werden.    Aber   auch    histologisch   und   chemisch  lisst 

sich   der  Begriff   der   pemidösen  Anämie   nicht   genau  fixiren.     Es  ist 

ganz  unzweifelhaft,   dass  unsere  Kenntnisse  der  Blutkrankheiten  durch 

die  bahnbrechenden  und  genialen  Untersuchungsmethoden  und  Forschun- 

ga  Ehrliches   eine   ausserordentliche   Bereicherung   erfahren   haben. 

Aber  je  mehr  man  sich  mit  der  Mikroskopie  des  Blutes  beschäftigt  hat, 

am  so  mehr   ist   man   auch   lu  der  Erkenntniss  gekommen,    dass  die 

histologischen  Befunde,    die    ursprünglich    als   charakteristisch    für  die 

peroiciöse  Anämie  bezeichnet  wurden,  vielfach  in  ganz  ähnlicher  Weise 

bei  anderen  Krankheiten  erhoben  werden.    Sowohl  die  Zahl  der  rothen 

Rfaitk^perchen  als  auch  der  Hämoglobingehalt  sinkt  bisweilen  bei  der 

segenannlen  secundären  Anämie  ganz  ausserordentlich;    und  gleichfalls 

treten  bei  der  letzteren  nicht  selten  die  Poikilocyten,  die  Kormoblasten 

and  M^loblasten  auf.   Eäne  Grenze  also,  was  man  als  pemiciöse  Anämie, 

was  als  secundäre  bezQglich  des  histologischen  Befundes  zu  bezeichnen 

hi,  lisst  sich  unmöglich  ziehen.     Diese  unsere  Ansicht  deckt  sich  voll- 

konunen  mit  deijenigen,  welche  Grawitz  in  einem  Anfang  des  vorigen 

JaJires  in  der  Hufeland 'sehen  Gesellschaft  gehaltenen  Vortrage  ^;  aus- 

geqirochen   hat     Weiterhin   stimmen  wir  auch  darin  mit  ihm  überein, 

<2ass  die  Ergebnisse   auf  dem  Gebiete   der  chemischen  Untersuchungs- 

■etfaoden  gleichfalls  keine  sicheren  differentiell-diagnostischen  Anhalts- 

pukte  ergeben   haben.    Durch  die  ausgedehnten  Serum bestimmungen, 

welche  Grawitz  bei  den  verschiedenen  Blntkrankheiten  ausgeführt  hat, 

konnte  dieser  Autor  zeigen,  dass  bei  der  pemiciösen  Anämie  das  Serum 

relativ  eiweissreich    ist,    während    es   bei  der  Anämie  im  Gefolge  von 

carcinomatösen    und    septischen    Processen    eine    sehr    starke   Wasser- 

zonahme  darbietet     Immerhin    ist   auch    dieser  Befund    nicht  in  allen 

FiUen  coustant     Ebenso    wenig   haben    die  Untersuchungen  bezüglich 

<ies  phosphonaure  nStoffwechsels,  über  welche  der  eine  von  uns  in  Ge- 

■einschtft  mit  BergelP)  in  jüngster  Zeit    berichtet   hat,    bestimmte 

.\nf9chldsse  in  dieser  FVage  ergeben. 

Wns  dann  schliesslich  noch  die  anatomischen  Befunde  anbelangt, 
welche  bei  der  Section  von  Fällen  pemiciöser  Anämie  erhoben  worden 
sind,  so  wollen  wir  hierauf  nicht  näher  eingehen,  da  gerade  diese 
keinerlei  speciell  charakteristische  Eigenschaften  haben;  sowohl  die 
Verämderongen  im  Knochenmark  und  in  der  Milz,   wie  die  fettigen  De- 


1)  Grawitz,   üeber  Begriffsbestimmung,  Ursachen  und  Behandlunj?  d^r 
progressiven  pemiciösen  Anämie.     Berl.  klin.  Wochenschr.  1898.  Xo.  32,  :iS. 

2)  Jacob  und  Bergell: 
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generationen  am  Herzen,  der  Leber,  in  den  Nieren,  die  Afifection  des 
Magendarmcanals  u.  s.  w.  wurden  auch  bei  zahlreichen  anderen  Krank- 
heiten als  bei  der  pemiciösen  Anämie  beobachtet. 

Was  nun  die  Rückenmarksveränderungen  anbelangt,  so  wollen  wir 
diese  zunächst  in  den  sechs,  von  uns  während  der  letzten  V/^  Jahre 
untersuchten  Fällen  hier  beschreiben,  um  dann  auf  Grund  derselben  und 
der  einschlägigen  Literatur,  zu  erörtern,  ob  diese  Veränderungen  als 
charakteristisch  für  die  perniciöse  Anämie  sich  verwenden  lassen. 

Fall  1. 

Znsaimnenfassnng. 

41jähr.  Frau.  Anfang  der  Krankheit  im  neununddreissigsten  Jahre 
ohne  nachweisbare  Ursache,  plötzlich,  mit  Herzklopfen,  Uebel- 
keit,    Schwächeanfällen.    Seitdem   öfters  Schwindelanfälle,    zu- 
nehmende Blässe.    Nach  geringfügiger  Besserung  Verschlimme- 
rung der  Symptome,   seit  einigen  Monaten  Parästhesien  an   den 
oberen    und    unteren   Extremitäten,    zuletzt  Abnahme  der  Seh- 
kraft.   —   Im    ganzen  Dorsalmark  finden  sich  gleichmässig  über 
den  ganzen  Querschnitt  zerstreut  einzelne  degenerirte  Fasern. 
In   den   Gcfässscheiden   befinden   sich   tropfenförmige  Zerfalls- 
producte.     In   den  Seitensträngen   des   unteren  Dorsalmarks    an 
der  Peripherie  zwei  Gebiete  mit  verbreiterten  Axencylindern  und 
verbreiterter,   körniger  Glia.  —  In  den  Hintersträngen  vom  Lum- 
balmark  ab   durch   das  ganze  Dorsalmark  kleine  Herdchen    von 
folgendem    histologischen   Charakter:     Die   Glia    überwiegt    an 
Masse  in  ihnen  und  ist  kernreicher  als  die  der  Umgebung;  sie  ent- 
halten sehr  reichlich  feinste  Fasern  und  sehr  wonige  verbreiterte 
Fasern  oder  Lücken.    Meist  enthalten  sie  einen  Gefässquer-  oder 
Längsschnitt  eingeschlossen  oder  liegen  an  Septen.     Ausser  den 
Herdchen   besteht  von  der  Höhe  der  5.  Dorsalwurzel  ab  ein  keil- 
förmiges, symmetrisch  zu  beiden  Seiten  des  Septum  posticum  ge- 
legenes, unscharf  begrenztes  Gebiet,  das  durch  Armuth  an  Fasern 
hervortritt.    Es  erreicht  die  Hinterstrangperipherie  nicht.  —  Die 
Gefässwände  auf  dem  ganzen  Querschnitt  und  in  der  Arachnoides 
meist   sehr  reich  an   Rundkernen,   manchmal   ooncentrisch    ver- 
dickt,  so  dass  in  einzelnen  Piagefässen  das  Lumen  stark  verengt 
oder  verschwunden  ist.    In  Begleitung  der  Rückenmarksgefässe 
oft  breite  Gliazüge,    die  zackige  Ausläufer  in  die  Umgebung  sen- 
den.    Diese  Gefässveränderungen  finden  sich  sowohl  innerhalb 
als   auch  ausserhalb  der  Herde.   —   Der  Centralcanal  im  ganzen 
Dorsalmarke  verbreitert.  —  In  der  grauen  Substanz,  an  den  Wur- 
zeln keinerlei  Vercinder'ungen  zu  finden.  —  Peripherische  Nerven 

unverändert. 
Frau   R.,    Telegraphenarbeitersfrau,    41    Jahre    alt,    aufgenommen    am 
27.  Januar  1897,  ß:estorben  am  31.  März  1S97.     Vater  der  Patientin  starb  an 


lieber  Rückenmarkserkrankungen  und  -Veränderungen.  173 

Phthisis,  die  Mutter  an  Typhus.    Patientin   hatte  als   12jähriges  Mädchen 
Gelenkrheumatismus,  menstruirte  zum  ersten  Male  im  18.  Lebensjahre,  seitdem 
ngehnässig;   sie  ist  verheirathet;  der  Mann  ist  gesund;  zwei  Kinder;  beide 
starben  in  den  ersten  Lebensjahren   an  Auszehrung.    Die  Patientin  war  bis 
Ulm  39.  Jahre  immer  gesund,  will  allerdings  stets  bleichsüchtig  gewesen  sein. 
Vor  zwei  Jahren  bekam  die  Patientin  ohne   nachweisbare  Ursache   und   ohne 
jede  Veranlassung  plötzlich  Abends  Herzklopfen,  Uebelkeit,  Schwächegefühl 
im  ganzen  Körper,  sodass  sie  in  das  Bett  getragen  werden  musste.   Seit  dieser 
Zeit  hat  sie  sich  stets  matt  gefühlt,  litt  häufig  an  Schwindelanfällen ;  allmälig 
stellte  sich  eine  mehr  und   mehr  zunehmende  Blässe  ein.     Dieser  Symptome 
wegen  lag  sie  März   und  April  18%  im  Krankenhause  Friedrichshain,   wurde 
mit  Eisentropfen  und  Pillen  behandelt  und  Ende  April  etwas  gebessert  ent- 
lassen. Bereits  im  Mai  traten  die  Symptome  in  erneuter  Heftigkeit  auf,  ausser- 
dem gesellte  sich  ein  Oedem  an  den  unteren  Extremitäten  hinzu.     Während 
der  letzten  Monat«   hatte  die  Patientin   sehr  starkes  Taubheitsgefühl   in   den 
Beinen,  Gefühl  von  Ameisenlaufen  daselbst  und  auch  in  den  Fingern,  sodass 
sie  schliesslich  nicht  mehr  wahrnehmen  könnt»,  ob  sie  Schuhe  anhatte  oder 
nichi,  und  mit  den  Händen   keinen  Gegenstand   ordentlich   festzuhalten   ver- 
mochte.   Femer  traten  anfallsweise  heftige  reissende  Schmerzen  in  der  Brust 
aof.  wahrend  der  letzten  Zeit  auch  eine  Abnahme  der  Sehkraft  ein.     Infectio 
negator. 

Status  praesens:  Patientin  ist  eine  Frau  von  kleiner  Statur,  ziemlich 
biftig  entwickeltem  Körperbau  und  geringer  Musculatur.  Der  ganze  Körper 
ist  Ödematös  geschwollen,  besonders  ist  das  Gesicht  stark  gedunsen  und  glän- 
xend.  Der  Gesicbtsausdruck  ist  leidend,  die  Gesichtsfarbe  ausserordentlich 
blass,  mit  einem  Stich  ins  Gelbliche.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  voll- 
kommen entfärbt.  Temperatur  35,8.  Puls  92,  von  geringer  Spannung,  rei^el- 
missig. 

Nervensystem.  Die  Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall  und  Accomo- 
ton,  die  Patellarrefiexe  sind  nicht  vorhanden.  In  den  unteren  Extremitäten 
ist  das  Gefühl  für  Kälte  und  Wärme  vollkommen  aufgehoben,  die  Schmerzen 
herabgesetzt,  dagegen  das  Gefühl  für  feine  Berührungen  erhalten.  Die  Bewe- 
piflgen  werden  sämmtlich  activ  und  passiv  ausgeführt,  dagegen  klagt  die 
Piöentin  über  sehr  starkes  Taubheitsgefühl  und  Parästhesien,  besonders  in 
den  unteren  Extremitäten. 

Respirationsapparat  normal. 

Circulation sapparat.  Herzgrenze  nicht  nachweisbar  verj^rössert, 
Spitzenstoss  im  5.  Intercostalraum  etwas  nach  rechts  von  der  Mammiilarlinie. 
flttitöne  dumpf  und  leise,  erster  Ton  über  der  Herzspitze  blasend,  zweiter  Ton 
aber  der  Puhnonalis  verstärkt. 

Bigestionsapparat.  Zunge  stark  belegt,  Abdomen  aufiretrieben, 
äöerall  tympanitischer  Schall,  Milz  stark  vergrössert,  Stuhlgang  regelmässig, 
in  demselben  nichts  Pathologisches  nachweisbar,  Urinuntersuchung  lliOO, 
specifisches  Gewicht  IUI,  Spuren  von  Albumen,  sonst  normal. 

Die  Blutuntersuchung  ergiebt  350000  rothe  Blutkörperchen,    'MIO 
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weisse,  9  pCt.  Hämoglobin,  die  GeldioUenform  fehlt  vollkommea^  lahlreicbe 
Poikilocyten  und  Mikrocyten. 

Die  Aagen unters uchang  ergiebt:  Papille  beiderseits  gut  begreail, 
nach  aussen  hin  ein  Pigment-Saum  ganz  blass;  Gefässe  sind  von  normalem 
Kaliber,  Arterien  und  Venen  gleichmassig  blass,  desgleichen  Augenhintergrund. 

Schon  zwei  Tage  nach  der  Aufnahme  trat  bei  der  Patientin  Collaps  ein, 
am  30.  Januar  Cheyne-Stokes'sches  Athmen,  die  Dyspnoe  nahm  ausser- 
ordentlich zu ;  am  Abend  dieses  Tages  trat  der  Exitus  ein. 

Die  Section  ergab  eine  Anaemia  gravi ssima  sämmtlicher  Organe,  charak- 
teristische Veränderungen  im  Knochenmark.    Hypertrophia  lienis  et  cordis. 

Rückenmark. 

D.  2.  Vorderstränge:  Auf  dem  Querschnitt  diffus  zerstreut  liegen 
blassrosa  gefärbte,  scharf  begrenzte  Scheiben  Ton  der  Grösse  eines  rothen  Blut- 
körperchens oder  etwas  grösser.  Sie  finden  sich  entweder  inGliamaschen  oder  in 
Gruppen  in  Begleitung  der  Gefässe,  meist  unmittelbar  in  der  Nähe  der  Gefass- 
wände.     Diese  fallen  durch  Reich thum  an  runden  Kernen  auf. 

Seitenstränge:  Die  beschriebenen  Gebilde  sind  spärlicher  als  in  den 
Vordersträngen.  Der  Kernreichthum  der  Gefässe  ist  derselbe.  Auch  an  der 
Basis  einiger  von  der  Peripherie  einstrahlender  Septen  finden  sich  dichtere  An* 
häufungen  runder  und  elliptischer  Kerne. 

Hinterstränge:  Zu  beiden  Seiten  des  Septum  medianum  befindet  sich 
eine  unscharf  begrenzte  gelbe  Aufhellung,  die  der  Breite  der  G  oll 'sehen 
Stränge  nicht  ganz  entspricht  und  von  der  hinteren  Peripherie  durch  einen 
Saum  geschwärzter  Fasern  getrennt  ist  (Weigert'sches  Präparat).  Zwei 
kleinere  helle  Partien  befinden  sich  beiderseits  in  den  Burd  ach 'sehen 
Strängen,  je  an  der  Spitze  eines  kleinen  Septums. 

In  den  entsprechenden  Partien  des  Karminpräparates  sieht  man  ein 
Ueberwiegen  von  sehr  feinen  Fasern  mit  punktförmigem  Axencylinder.  Die 
Glia  ist  dichter  und  kernreicher  als  die  der  Umgebung.  Die  oben  schon  be- 
schriebenen homogenen  Scheiben  befinden  sich  auch  hier,  besonders  innerhalb 
der  Gefässscheiden. 

Graue  Substanz:  Ausser  dem  Kernreichthum  der  Gefässe  nichts  Ab- 
weichendes.  Der  Centralcanal  ist  erweitert  und  hat  ein  kreisrundes  Lumen. 

Anachnoides:  Die  Gefässwände  fallen  durch  Kernreichthum  auf. 
Hinter-  und  Vorderstränge  intact. 

D.  4.  Die  diffuse  Aufhellung  der  Hinterstränge  am  Septum  posticum  ist 
ebenso  begrenzt,  wie  im  vorigen  Präparate.  Am  ventralen  Ende  dieses  Septums 
ein  kleiner  umschriebener  heller  Fleck  mit  Faserausfall. 

D.  5.  Präparat  mit  Markscheidenfärbung:  entsprechend  dem  mittleren 
Drittel  des  Septum  posticum,  ein  schmaler  Saum,  in  dem  Faserarmuth  besteht 
und  die  Glia  überwiegt.  Histologisch  sind  die  Veränderungen  von  gleichem 
Charakter  wie  in  D.  2. 

Centralcanal  querelliptisch  erweitert. 

D.  6.  In  der  linken  Hälfte  der  Hinterstränge  entlang  dem  medialen  Hinter- 
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hornrande  zwei  durch  Faserarmuth  hervortretende  Herdchen.  Sie  liegen  in 
der  Umgebung  von  Gefassquersohnitten  und  sind  reicher  an  schmalen  Fasern 
und  runden  Kernen,  als  die  Umgebung.  Die  beschriebenen  tropfenförmigen 
Gebilde  sind  im  hinteren  Theil  der  Hinterstränge  reichlicher  als  vorn  und 
liegen  sehr  zahlreich  und  in  Gruppen  in  den  Gefässscheiden.  Sie  stellen  im 
Weigert 'sehen  Präparate  homogene  blassblaue  Scheiben  dar.  Centralcanal 
stellt  einen  langen  Spalt  dar.     Sonst  wie  vorige. 

D.  7  und  D.  8.  Vorderstränge:  Spärliche  der  beschriebenen  scheiben- 
fönnigen,  blassen,  homogenen  Gebilde  in  Gliamaschen  auf  dem  Querschnitt 
KTSlreut. 

Die  Seitenstränge  bieten  dasselbe  Bild.  Hier  liegen  einige  der 
scheibenförmigen  Gebilde  in  den  schmalen,  in  den  Septen  längs  verlaufenden 
Spalten  und  in  dem  Spalte,  der  an  der  Peripherie  der  Seitenstränge  zwischen 
dem  peripheren  Gliasaum  und  der  Arachnoides  liegt.  Im  Markscheidenpräparat 
stellen  sie  blassblaue  Scheiben  dar. 

Beiderseits  an  dem  mittleren  Drittel  der  Seitenstrangperipherie  sind  zahl- 
Riche  Fasern  mit  verbreiteten,  zum  Theil  unregelmässig  coivtourirten  Axen- 
cylißdera.  Die  Glia  zwischen  diesen  Fasern  stellt  verbreiterte,  aus  einer  fein- 
körnigen Masse  bestehende  Züge  dar; 

Hinterstränge:  An  der  Spitze  eines  Septums  links  neben  dem  Septum 
pesticam  eine  umschriebene  Stelle  mit  Faserarmuth.  Die  Gefässscheiden  ent- 
hilien  sehr  reichliche  der  oben  beschriebenen  Gebilde,  in  Reihen  und  Gruppen 
angeordnet. 

Graue  Substanz,  Wurzeln,  Glia:  nichts  Abweichendes. 

Centralcanal  weit,  dreieckig,  mit  einem  dorsalwärts  vorspringenden 
Fortsatz  des  Lumens. 

w 

D,  9.  Veränderungen  von  demselben  Charakter  wie  in  den  vorigen  Prä- 
pwaten,  nur  viel  geringer  als  dort. 

D.  10.  Vorder-  und  Seiten  stränge  wie  in  den  vorhergehenden  Prä- 
ptnten. 

Im  rechten  Hinterstrang,  unmittelbar  neben  dem  Septum  posticum  im 
Ittnteren  Drittel  in  der  Umgebung  eines  längs  getroffenen  Gefässes  eine  uni- 
sdmebene  Stelle,  in  der  die  schmalen  Fasern  überwiesen  und  die  Glia  reich- 
licher ist  als  in  der  Umgebung.  In  den  Gefässscheiden  die  beschriebenen 
Gebilde. 

Ein  Gelass  neben  der  rechten  vorderen  Wurzel  mit  sehr  stark  verdickter 
ooocentrisch  geschichteter  Wand.  Die  Verdickung  scheint  die  Adventitia  und 
lütiina  zu  betreffen.  Das  Lumen  ist  angefüllt  mit  einer  gelben  körnigen  Masse, 
die  keine  Contouren  rother  Blutkörperchen  erkennen  lässt  und  im  Centruni 
<Ücbter  ist  als  in  der  Peripherie.  Ein  Gefäss  mit  gleichem  Inhalt  und  weniger 
verdickter  Wand  befindet  sich  medial  von  der  rechten  hinteren  Wurzel. 

Auf  dem  Rückenmarksquerschnitt  Gefässwände  kemreich.  Einige  Gefiisse 
sind  von  Gliazugen  begleitet,  die  feine  Fortsätze  in  die  Umgebung  senden. 
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Lumbalznark. 

Im  linken  Hinterstrang  in  der  Wurzeleintrittszone  zwei  um  längs  ver- 
laufende Gefässe  sich  gruppirende  Stellen,  die  im  Präparate  mit  Markscheiden- 
färbung gelichtet  erscheinen  und  im  Carminpräparate  auffällig  reich  sind  an 
feinsten  Fasern  und  runden  Kernen.    Gefasse  und  Pia  intact. 

Sonst  wie  vorige. 

Sacralmark. 

Ausser  einem  geringen  Kernreichthum  der  Gefasswände  nichts  Ab- 
weichendes. An  der  hinteren  Peripherie  an  der  Pia  ein  Gefassquerschnitt, 
dessen  Wand  durch  concentrische  Schichten  so  verdickt  ist,  dass  das  Lumen 
nicht  mehr  aufzufinden  ist.  Ein  solcher  Querschnitt  findet  sich  auch  in  einer 
1  cm  tiefer  gelegenen  Höhe  des  Sacralmarks. 

In  den  mit  Mar chi 'scher  Methode  behandelten  Präparaten  finden  sich 
auf  Querschnitten  spärliche,  über  den  ganzen  Querschnitt  gleichmässig  ver- 
theilte,  schwarzgefarbte  Schollen;  in  Längsschnitten  vereinzelte  Reihen  von 
Schollen. 

An  den  peripherischen  Nerven  (ülnaris,  Cruralis,  Ischiadicus)  sind  weder 
mittelst  der  Marc hi 'sehen  Methode  noch  in  van  Gieson'schen  Präparaten 
Veränderungen  zu  finden. 

Fall  «• 

Zasammenfassaiig. 

41jährige  Frau.  Vor  3  Jahren  Influenza  (Mattigkeit,  Fieber, 
Gliederschmerzen);  danach  Parästhesien  und  Schwäche  in  den 
unteren  Extremitäten  und  zunehmende  Blässe.  Zwei  ähnliche 
Anfälle  vor  einem  Jahr  und  vor  2  Monaten  unter  Zunahme  der 
Symptome  und  gleichzeitigen  Parästhesien  in  den  oberen  Extre- 
mitäten, sowie  einem  heftigen  Schmerz  in  der  Wirbelsäule.  —  In 
den  Seiten-  und  Vordersträngen  vereinzelte  verbreiterte  Fasern 
und  Lücken.  In  letzteren  sowohl,  wie  in  den  Gefässscheiden  hie 
und  da  tropfenförmige  hyaline  Gebilde.  —  In  den  Hintersträngen 
Herde  verschiedenen  histologischen  Charakters:  1.  Im  obersten 
Halsmark  streifenförmige  Herde  mit  überwiegender  Neuroglia; 
zahlreichen  feinsten  Fasern  und  wenigen  Lücken.  —  2.  Im  mitt- 
leren und  unteren  Halsmark  Herde  von  derselben  Beschaffenheit 
mit  zahlreichen  Lücken  an  ihrer  Peripherie,  dietheils  leer,  theils 
mit  Degenerationsproducten  gefüllt  sind.  —  3.  Im  Brust-  und 
Lendenmark  neben  den  unter  1.  und  2.  beschriebenen  Herden  auch 
solche,  die  durch  ihren  Lückenreichthum  ein  siebähnliches  Aus- 
sehen haben  und  keine  Gliavermehrung  zeigen.  In  den  Lücken- 
zum  Theil  Zerfallsmassen.  Diese  Herde  überwiegen  im  Brust- 
mark und  sind  im  Lendenmark  allein  vorhanden.  —  Ferner  findet 
sich  im  linken  Hinterstrang  im  Sacral-,   unteren  un  d  mittleren 
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Lumbalmark  ein  durch  Gliareichthum  und  Faserarmuth  ausge- 
zeichnetes Gebiet,  das  seiner  Gestalt  nach  einem  intramedullären 
hinteren  Wurzelbündel  entspricht.  —  In  ihrer  Localisation  ent- 
sprechen die  Herde  Gefässen  und  Septen.  —  Im  Halsmark  ist  der 
dorsale  Theil  der  GolTschen  Stränge  faserarm.  —  Die  Gefässe 
sowohl  der  weissen  wie  der  grauen  Substanz  zeigen  theils  Ver- 
mehrung und  Kernreichthum  der  äussersten  Wandschicht,  theils 
concentrische  Verdickung  der  inneren  Schichten  manchmal  bis 
zum  Verschwinden  des  Lumens.  Auch  in  manchen  Wurzelgc- 
f&ssen  dieselben  Veränderungen.  In  der  weissen  Substanz  breite 
Gliazüge  in  Begleitung  der  Gefässe.  —  Graue  Substanz,  Wurzeln 

intact. 

Frau  Str.,  Bahnbeamtenfrau,  41  Jahr  alt,  aufgenommen  am  21.  Mai  1897, 
gestorben  am  9.  Juni  1897. 

Anamnese:  Eltern  und  zwei  Brüder  der  Patientin  leben  und  sind  ge- 
sund. Als  Kind  hatte  die  Patientin  Masern,  im  10.  Lebensjahre  Nervenfieber. 
Die  ersten  Menses  im  Alter  von  16  Jahren  stets  regelmässig.  Sie  heirathete 
im 21.  Jahre,  ihre  Ehe  blieb  kinderlos,  keine  Früh-  noch  Fehlgeburten;  der 
Xann  ist  gesund.  Infectio  negatur.  Vor  zehn  Jahren  hatte  die  Patientin  ein 
„Geschwür  im  Halse",  welches  incidirt  wurde.  Vor  drei  Jahren  erkrankte  sie 
zom  ersten  Male  angeblich  an  Influenza;  die  damaligen  Symptome  waren 
Mattigkeit,  Fieber,  Gliederschmerzen.  Patientin  lag  vier  Wochen  lang  im  Bett; 
sie  verspürte  im  Anschluss  an  die  Krankheit  Kribbeln  und  Taubsein,  zuerst 
im  linken,  dann  auch  im  rechten  Bein,  Mattigkeit  in  den  unteren  Extremitäten, 
so  dass  sie  schlechter  als  früher  gehen  konnte.  Seit  dieser  Zeit  will  Patientin 
stets  sehr  blass  ausgesehen  haben.  Ausserdem  stellten  sich  von  Zeit  zu  Zeit 
Schwindelanfalle  ein,  die  sich  bisweilen  bis  zur  Bewusstlosigkeit  steigerten. 
Im  April  18%  erkrankte  die  Patientin  abennals  angeblich  an  Influenza  unter 
den  gleichen  Symptomen,  nur  gesellten  sich  diesmal  erhebliche  Rückenschmer- 
Mn  dazu.  Zum  dritten  Male  trat  ein  gleicher  Anfall  im  April  1897  ein,  ver- 
banden mit  dem  Gefühl  des  Taubseins  und  Kribbeins  auch  in  den  oberen  Ex- 
tremitäten, so  dass  die  Patientin  feine  Handarbeiten  nicht  mehr  verfertigen 
«ndbald  darauf  Gegenstände  nicht  mehr  sicher  angreifen  konnte.  Seit  dieser 
Zeit  steigerte  sich  die  Blässe  sehr  stark;  Patientin  klagte  ausserdem  über 
ingeaflimmern,  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit  und  Obstipation.  Ferner  trat 
ein  heftiger  Schmerz  in  der  Wirbelsäule  zwischen  den  Schulterblättern  auf, 
der  sich  in  letzter  Zeit  noch  erheblich  steigerte. 

Status  praesens:  Patientin  ist  eine  mittelgrosse  Frau  von  massig  kräf- 
tigem Knochenbau,  schlaffer  Musculatur  und  stark  entwickeltem  Fettpolster. 
We  Gesichtsfarbe  ist  wachsgelb,  die  sichtbaren  Schleimhäute  vollkommen  ent- 
färbt. Temperatur  36,3,  Athmung  regelmässig,  Puls  112,  regelmässitr,  von 
freringer  Spannung. 

üeber  den  Lungen  vereinzelte  bronchitische  Geräusche,  sonst  bieten  der 
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Kespirations-,   Digestions-  und  Circulationsapparat  normale  Verhältnisse  dar: 
specfell  ist  auch  Leber  und  Milz  nicht  nachweisbar  vergrössert. 

Nervensystem:  Sensorium  ist  frei.  Die  Pupillen  reagiren  aof 
Lichteinfall  und  Accomodation.  Die  Patellarreflexe  sind  auch  mit  Jen- 
drassik-Goldscheider '  schem  Handgriff  nicht  zu  erzielen.  Fussclonus 
nicht  vorhanden,  Sensibilitätsstörungen  nicht  nachweisbar;  Geruch,  Geschmack 
und  Muskelsinn  normah  Die  rohe  Kraft  in  der  rechten  Hand  erscheint  gegen 
links  etwas  herabgesetzt.  Die  Wirbelsäule  ist  grade,  vom  2. — 7.  Brustwirbel 
besteht  eine  starke  Schmerzhaft! gkeit  und  Druckempfindlichkeit  (die  betreffen- 
den Wirbel  erscheinen  etwas  prominent).  Von  hier  aus  strahlen  die  Schmer- 
zen nach  beiden  Seiten,  besonders  nach  der  linken  aus;  auch  die  betreffenden 
Rippen  sind  namentlich  beim  Beklopfen  sehr  schmerzhaft. 

Die  Urinuntersuchung  ergiebt  Spuren  von  Albumen,  die  Blutunter- 
suchung 25  pCt.  Hämoglobin,  7650(X)  rothe,  3400  weisse  Blutkörperchen. 
Bei  der  Untersuchung  des  frischen  Blutpräparats  fehlt  vollkommen  die  Geld- 
rollenform, zahlreiche  Poikilocyten  und  Mikrocyten;  die  Untersuchung  des  ge- 
färbten ergiebt  einen  analogen  Befund,  ausserdem  zahlreiche  Mcgaloblasten, 
keine  Normoblasten,  sehr  grosse  eosinophile  Leukocyten. 

Die  Untersuchung  des  Mageninhalts  ergiebt  Hypacidität,  keine  Milch- 
säure, die  Untersuchung  des  Darminhaltes  nichts  Abnormes. 

Aus  dem  Krankheitsverlauf  mag  nur  berichtet  werden,  dass  die  Patientin 
innerhalb  der  nächsten  drei  Tage  verschiedene  Ohnmachtsanfälle  erlitt,  die 
Mattigkeit  immer  mehr  zunahm,  desgleichen  die  Kopfschmerzen  und  die 
Schmerzen  im  Kücken.  Am  5.  Juni  stieg  die  Temperatur  auf  39,2,  die  Puls- 
thätigkeit  auf  140.  Am  9.  Juni  trat  ein  comatöser  Zustand,  am  Abend  der 
Exitus  letalis  ein.  Die  kurze  Zeit  vorher  ausgeführte  Blutuntersuchung  ergab 
Hämoglobin  21  pCt.,  5200(X)  rothe,  2300  weisse  Blutkörperchen;  im  übrigen 
einen  dem  früheren  analogen  Befund. 

Sectionsbefund:  Anaemia  perniciosa.  Polysarcia  universalis  prae- 
cipue  cordis.  Metamorphosis  adiposa  myocardii  et  intimae  aortae.  Oedema 
pulmonum.  Atrophia  laevis  baseos  linguae.  Lienes  succenturiati  tres.  Cysti- 
des  et  cicatrices  renum.  Nephritis  parenchymatosa.  Metritis  chronica.  Hy- 
drops folliculi  unius  ovarii  dextri.  Haemorrhagia  punctata  multiplex  mucosae 
ventriculi,  peritonei  cavi  Douglasii,  substantiae  albae  cerebri.  Anaemia  hepatis, 
renum,  cerebri,  universalis. 

Im  rechten  Oberschenkel  rothes,  lymphoides  Knochenmark. 

Kückenmark. 

C.  3.  Vorderstränge  und  Seitenstränge:  Vereinzelte  verbreiterte 
Axencylinder  besonders  an  der  Peripherie.  Die  Glia  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fässe  ist  etwas  vermehrt. 

Hinterstränge:  Links:  drei  streifenförmige  Herde,  in  einer  Linie  zwi- 
schen dem  Soptum  posticum  und  dem  medialem  Hinterhornrande  gelegen. 

Rechts:    ein   streifenförmiger  Herd   in   der  Mitte  zwischen  Septum  und 
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Hioterhorn,  gegen  das  Septum  verlaufend  und  bis  zum  Beginn  des  vordersten 
Drittels  desselben  reichend.    Im  Burdach' sehen  Strang  ein  kleinerer  Herd. 

In  den  Centiis  sämmtlicher  Herde  befinden  sich  Querschnitte,  oderSchief- 
schnitte  von  Gelassen,  die  folgende  Veränderungen  zeigen.  Das  adventitielle 
Gewebe  ist  vermehrt  und  sehr  kerareich.  Die  inneren  Schichten  der  Gefass- 
vände  sind  reich  an  concentrischen,  feinen  Lagen  und  umschliessen  ein  Lumen, 
lias  im  Verhältniss  zu  ihnen  sehr  eng  und  oft  nur  mit  Muhe  wahrzunehmen 
ist.  Kleinere  Gefassquerschnitte  dieser  Art  finden  sich  auch  an  anderen  Stellen 
der  Herde.  Letztere  selbst  bestehen  überwiegend  aus  dichter,  kemarmer  Glia, 
die  eine  ziemliche  Anzahl  sehr  feiner  Nervenfasern  enthält.  Auch  einige  Lücken 
befinden  sich  darin. 

Dieselben  Veränderungen  finden  sich  an  der  Arteria  septi  postici. 
Auf  dem  übrigen  Hinterstrangquerschnitt  finden  sich  breite  Gliazüge,  be- 
sonders in  Begleitung  der  Gefasse.     Letztere  haben  verdickte  Wände,  jedoch 
nicht  in  dem  Grade,  wie  die  Innerhalb  der  Herde  gelegenen. 

Die  ganze  dorsale  Hälfte  der  G  oll 'sehen  Stränge  ist  viel  weniger  faser- 
mch  als  die  vordere. 

Graue  Substanz,  Wurzeln,  Arachnoides:  Keine  Veränderungen; 
nur  ein  Gefäss  der  linken  Hinterwurzel  zeigt  eine  so  stark  verdickte  concen- 
trisch  geschichtete  Wand,  dass  das  Lumen  völlig  verschwunden  ist. 
C.  4.  Vorderstränge:  wie  im  vorrigen  Präparate. 
Seitenstränge:  Einige  spärliche  gleichmässig  über  den  Querschnitt 
vertheilte  Axencylinder.  Die  Gefässwände  sind  durchweg  im  Verhältniss  zum 
Lomen  verbreitert.  Unmittelbar  an  der  Peripherie  des  rechten  Seitenstranges 
liegen  3  kleinere  Gefassquerschnitte,  deren  Lumen  nicht  nachzuweisen  ist  und 
deren  Wände  stark  verdickt  sind. 

Die  stärkeren  Gliazüge  sind  verbreitert. 

Hinlerstränge:  Rechts  in  dem  Burdach'schen  Strange  3  Herde, 
links  2  Herde  von  demselben  Aussehen,  wie  die  des  vorigen  Präparates.  Einer 
liegt  an  der  Spitze  eines  kleinen  Septums,  die  anderen  um  Gefassquerschnitte 
herum.  Die  Gefässe  sind  durchweg  verändert,  und  zwar  finden  sich  folgende 
Arten  von  Veränderungen. 

1.  Starke,  concentrische  Verdickung  der  Gefässwand  mit  bedeutender  Ver- 
engerung des  Lumens. 

2.  Grosser   Kernreichthum   der   äussersten  Wandschicht   (adventitielles 

3.  Glasiges  Aussehen  der  verdickten  Gefässwand  mit  undeutlicher  con- 
centrischer  Zeichnung. 

In  den  G  oll 'sehen  Strängen  besteht  im  hinteren  Theile  Faserarmuth  bis 
zw  Mitte  des  Septum  medianum  reichend. 

Graue  Substanz:  Zellen  und  Nervenfasern  unverändert.  Gefässwände 
in  den  äusseren  Schichten  verdickt. 

C.  5.  In  den  Vorder-  und  Seiten  strängen  ein  Befund  von  demsel- 
ben Charakter  wie  in  dem  vorhergehenden  Präparate. 

Hinterstränge:     Zwischen    den   Burdach'schen    und   GoU'schen 
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Strängen  rechts  3,  links  2  Herde  derselben  Art,  wie  die  schon  beschriebenen. 
Diffuser  Faserausfall  und  Gliaverbreiterung  zu  beiden  Seiten  des  Septums, 
bis  zur  Mitte  derselben  nach  Torne  reichend.  Zahlreiche  Lücken,  besonders 
in  der  Peripherie  der  Herde,  zum  Theil  mit  stark  geschwollenen  Nervenfasern 
oder  glasigen,  und  körnigen  Massen  erfüllt  Gefässe  wie  oben. 

Graue  Substanz:  Wie  im  vorlegen  Präparate. 

Wurzeln,  Arachnoides:  ohne  Veränderungen. 

0.  7.  Vorderstränge:  In  einzelnen  Gliamaschen  befinden  sich  kreis- 
runde, homogene,  tropfenähniiche  Gebilde.  Dieselben  sind  in  geringer  Anzahl 
auch  neben  den  Wänden  der  Gefässe  des  Sulcus  vorhanden.  ^ 

Die  Gefässe  des  Querschnitts  zeigen  ebenso  wie  in  den  Seitensträngen 
eine  reichliche  concentrische  Runzelung  der  verdickten  Wände  und  dichte  Glia- 
züge  in  unmittelbarer  Begleitung  ihres  Verlaufes. 

Hinterstränge:  In  den  Burdach' sehen  Strängen  befindet  sich  beider- 
seits je  ein  Herd.  In  den  G  oll 'sehen  Strängen  links  2  Herde  am  Septum  inter- 
medium  rechts  einer  zwischen  Septum  posticum  und  intennedium.  Letzterer 
sowie  der  im  linken  Burd  ach 'sehen  Strang  unterscheiden  sich  von  den  bisher 
beschriebenen  Herden,  dass  sie  durch  einen  ausserordentlichen  Lückenreich- 
thum  dadurch  ein  siebförmiges  Aussehen  haben. 

Die  Lücken  sind  meist  leer;  z.Th.  enthalten  sie  glasige  oder  leicht  gekörnte 
farblose  oder  mitCarmin  sich  blassroth  färbende  Massen.  Zwischen  den  Lücken 
liegt  fein  verästelte  Glia,  die  spärliche  feine  Nervenfasern  eingeschlossen  ent- 
hält. Der  Herd  im  linken  Burdach' sehen  Strange  enthält  zwar  kein  Gefass, 
jedoch  endet  an  seiner  Peripherie  ein  schiefgetroffenes  Gefäss,  das  ihn  in  einer 
anderen  Höhe  als  der  im  Präparate  vorliegenden  zu  durchsetzen  scheint.  Der 
gleichbeschaffene  Herd  im  Goll' sehen  Strang  lässt  keinen  Anschluss  an  ein 
Gefäss  erkennen.  Die  übrigen  Herde  gleichen  den  schon  oben  beschriebenen. 
Zwischen  den  beiden  Intermediärsepten  starker  Faserausfall  entsprechend  dem 
hinteren  Drittel  der  Goll' sehen  Ssränge. 

Graue  Substanz:   Gefässe  ebenso  verändert  wie  in  der  Substanz. 
Wurzeln,  Arachnoides:   Keine  Veränderung. 

D.  1.  Vorder-  und  Seitenstränge  zeigen  Veränderungen,  die  den 
schon  beschriebenen  gleichen. 

In  den  Goll' sehen  Strängen  4  confluirte  Herde,  die  grösstentheils  um 
die  Verzweigungen  der  Arteria  septi  postici  gruppirt  sind. 

Sonst  wie  vorige  Präparate. 

D.  4.  Vorder-  und  Seitenstränge:  Einzelne  breite  Axencylinder. 
Glia  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe  etwas  vermehrt.  Gefässwände  zum  Theil 
verdickt,    zum  Theil  in  den  äusserstcn  Schichten  auffallend  kernreich. 

Hinterstränge:  Rechts  an  der  Grenze  von  GoU'schem  und  Bur- 
dach'schem  Strange  ein  von  einem  Gefässe  durchzogener  Herd.  Im  linken 
Goll' sehen  Strange  unmittelbar  neben  dem  Septum  medium  ein  unscharf  be- 
grenztes Gebiet  mit  Faserarmuih.  Innerhalb  dieser  Gebiete  zahlreiche,  theils 
leere,  theils  mit  homo<;enen,  mitCarmin  blassroth  gefärbten  Massen  angefüllte 
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Lücken,  Gliavermehrung  und  zahlreiche  sehr  feine  Fasern.  —  Die  Gefasswände 
sind  verdickt,  zum  Theil  reich  an  spindelförmigen  Kernen. 

Wurzeln  und  Arachnoides:  Einzelne  Gefasse  (Arterien  und  Venen) 
zeigen  auffallenden  Kernreichthnm  in  der  Intima  und  Adventitia. 

D.  9.    Keine  Herde  in  den  Hintersträngen.    Sonst  wie  voriges  Präparat. 
D.  11.    Hinterstränge:    Ein  Herd  rechts,   von  einem  Gefasse  durch- 
zogen.   Links  neben  dem  Septum  medium  diffuse- Aufhellung.    Feinere  histo- 
logische Beschaffenheit  dieser  Herde  wie  oben. 

D.  12.    Im  rechten  Hinterstrang  ein  grosser  und  2  kleinere  Horde,  sämmt- 
lich  an  einem  Gefasse  und  einem  Aste  derselben   gelegen  Adventitia  dieses 
Gefasses  sehr  verdickt  und  reich  an  runden  Kernen.     Herde  wie  die  früheren. 
Links  neben   dem   Septua   diffuser  Faserausfall   mit  reichlicher  Glia- 
vermehrung. 

Sonst  wie  vorige. 

Mittleres  Lumbalmark.  Vorder- und  Seitenstränge:  Zahlreiche 
Lucken,  gleichmässig  auf  dem  Querschnitt  zerstreut.  Die  Gefasse  sind  von 
starken  Gliazügen  begleitet. 

Hinterstränge:  Rechts  neben  dem  Septum  medium  ein  Herd,  der  dem 
mittleren  Drittel  desselben  an  Länge  entspricht.  Er  besteht  hauptsächlich  aus 
grossen  Lücken,  die  zum  Theil  noch  homogene  Massen  enthalten  und  von  ein- 
ander getrennt  sind  durch  Reihen  feiner  Nervenfaserquerschnitte.  Keine  Glia- 
vennehrung.  Ein  Gefäss  mit  einer  mit  runden  Kernen  dicht  besetzten  Wand 
tritt  in  den  Herd  ein.  Im  linken  Hinterstrang  starke  streifenförmige  Gliaver- 
mehrung entlang  dem  Septum  und  an  der  hinteren  Peripherie.  Gefasswände 
daselbst  stark  verdickt  und  kernreich. 

Wurzeln:  Einige  Gefasse  zeigen  Verdickung  der  Wand.  Arachnoides 
unverändert. 

Graue  Substanz:  unverändert. 

Unteres  Lumbalmark:    Der  Herd   im   rechten  Hinterstrang  ist  viel 
kleiner,  als  im  vorigen  Präparate. 
Sonst  wie  voriges  Präparat. 

Oberes  Sacralmark:  Diffuse  Aufhellung  im  linken  Hinterstrang,  die 
allseitig  von  einem  der  Peripherie  dieses  Hinterstranges  entsprechenden  Saum 
unversehrter  weisser  Substanz  umgeben  ist. 

Unteres  Sacralmark:  zeigt  die  schon  beschriebenen  Gefassveränderun- 
g«n.  Sonst  unverändert. 

FaU  3. 

Zasammenfassang. 

48jährige  Frau:  Acht  todtgeborene  Kinder,  3  Aborte,  Mann  ner- 
venkrank. Vor  zehn  Jahren  allmälig  zunehmende  Anfälle,  Mat- 
^i?keit,  Abmagerung,  Blässe,  Magenschmerzen.  Ein  gleicher 
Anfall  vor  2  Jahren,  stets  Besserung  nach  mehrwöchentlichem 
Aufenthalt  im  Krankenhause.     Letzter  Anfall  Januar  1897,  seit- 
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dem  starke  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten,  Augenflim- 
mern,  Ohrensausen,  Herzklopfen,  Athemnoth,  zunehmende 
Blässe.  —  Vorder-  und  Seitenstränge:  Vereinzelte  verbreiterte 
Axencylinder  gleichmässig  auf  dem  ganzen  Querschnitt  ver- 
theilt.  —  Hinterstränge:  Vom  untersten  Brustmark  ab  zu  beiden 
Seiten  des  Septum  medium  unsymmetrische  Gebiete,  in  denen 
die  G  Ha  überwiegt,  Kern  Vermehrung  besteht,  die  am  dichtesten  an 
den  Gefässen  ist.  In  diesen  Gebieten  grosser  Reichthum  an 
schmalen  Fasern,  wenige  Lücken,  keine  frischen  Faserverände- 
rungen. Vom  unteren  Halsmark  ab,  zu  beiden  Seiten  des  Septum 
medium  ein  scharf  symmetrisches,  dreieckiges  sklerotisches  Ge- 
biet. Daneben  im  obersten  Halsmark  zwei  streifenförmige  Ge- 
biete am  Innenrande  der  Burdach'schen  Stränge  mit  geringerer 
Faserarmuth  und  geringerer  Sklerose.  —  Die  Gefässe  der  weissen 
und  grauen  Substanz  und  der  Wurzeln  haben  verdickteWände  mit 
Kernreichthum  der  äussersten  Wandschicht,  besonders  inner- 
halb der  Herde.  —  Um  einige  Venenquerschnitte  des  Lumbal- 
und  Sakralmarks  plastische  Exsudate.  —  Im  Sakralmark  Erwei- 
terung des  Centralcanals.  —  Ganglienzellen,  Arachnoides,  W^ur- 
zeln  intact;  ebenso  die  untersuchten  peripherischen  Nerven. 

Frau  M.,  Arbeiterfrau,  48  Jahr,  aufgenommen  am  25.  Januar  181X7,  ge- 
storben am  7.  Februar  1897. 

Anamnese:  Eltern  der  Patientin  sind  beide  an  Altersschwäche  ge- 
storben. 4  Geschwister  leben  und  sind  gesund.  Kinderkrankheiten  will  die 
Patientin  nicht  gehabt  haben;  die  Periode  trat  im  19.  Jahre  ein,  war  stets 
regelmässig,  die  letzte  vor  drei  Jahren.  Die  Patientin  hatte  neun  Partus,  acht 
Kinder  wurden  todt  geboren,  nur  ein  Kind  lebt  und  ist  gesund.  Ausserdem 
hatte  die  Patientin  noch  drei  Aborte.  Der  Gatte  der  Patientin  soll  nervenkrank 
sein.  Im  Januar  1887  begann  die  Patientin  sich  plötzlich  ohne  nachweisbare 
Ursache  matt  zu  fühlen,  sie  magerte  stark  ab;  ihre  Gesichtsfarbe  wurde  blass, 
es  stellten  sich  erhebliche  Magenschmerzen  ein.  Nach  mehrwöchentlicher 
Behandlung  angeblich  vollkommene  Heilung.  Im  Jahre  1895  und  1896  er- 
krankte die  Patientin  unter  den  gleichen  Symptomen,  stets  Heilung  nach  mehr- 
wöchentlichem Aufenthalt  im  Krankenhause.  Anfang  Januar  1897  traten  die 
früheren  Beschwerden  in  verstärkter  Heftigkeit  auf;  es  gesellte  sich  ausserdem 
eine  starke  Schwäche  in  den  unteren  Gliedmaassen,  Augenflimmern,  Ohren- 
sausen, Herzklopfen,  Athemnoth  hinzu,  die  Blässe  der  Hautfarbe  wurde  immer 
stärker.  Wegen  all'  dieser  Symptome  suchte  die  Patientin  am  25.  Januar  die 
Königl.  Charit^  auf. 

Status  praesens:  Mittelgrosse,  gracil  gebaute  Frau  von  massig  gutem 
Ernährungszustand,  schlaffer  Muskulatur,  geringem  Fettpolster.  Gesichtsfarbe 
wachsbleich,  die  sichtbaren  Schleimhäute  vollkommen  entfärbt.  Die  Patientin 
nimmt  die  active  Kückenlage  ein,  Gesichtsausdruck  leidend,  Blick  frei,  Haut 
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trocken.    An  den  Füssen  Oedem;  Puls  120,  regelmässig,  Arterien  wenig  ge- 
jipannt.    Respiration  28,  regelmässig,  Temperatur  37,8. 

Nerrensystem:  Sensorium  frei,  Patientin  klagt  über  dumpfe  Kopf- 
schmerzen, Augenflimmem  und  Ohrensausen.  Die  activen  Bewegungen  in  den 
unteren  Extremitäten  sind  beschränkt,  der  Gang  schwankend.  Patellarreflexe 
sind  nicht  zu  erzielen.  Die  Pupillen  reagiren  prompt  auf  Licbteinfall  und 
Accomodation,  die  Schmerzempfindung  in  den  unteren  Extremitäten  stark  her- 
abgesetzt, sonst  Sensibilität  normal. 
Respirationsapparat  normal. 

Circulationsap parat:  Herzdämpfung  normal,  Spitzenstoss  im  5.1nter- 
costalraum  in  der  Mammillarlinie.  Ueber  der  Hei'zspitze  und  sämmtlichen  Ostien 
hört  man  ein  schnarrendes  systolisches  Geräusch.  Digestionsapparat 
normal.  Augenuntersuchung  ergiebt  normalen  Befund,  ausserdem  sehr 
blassen  Augenhintergrund.  Urinuntersuchung  1400/1012,  Spuren  von 
Albumen.  Die  Blntuntersuchung:  Hämoglobin  25  pCt.,  1440000  Erythro- 
cyten,  3800  Leukocyten.  Im  frischen  Blutpräparat  sehr  zahlreiche  Poikilocyten, 
Mikrocyten,  keine  Gigantocyton.  Das  gefärbte  Blutpräparat  ergiebt  einen  ana- 
logen Befund,  ausserdem  vereinzelte  Normoblasten  und  Makrocyten. 

Aus  der  Krankengeschichte  der  Patientin  mag  hervorgehoben  werden, 
dass  dieselbe  mit  Injectionen  von  Natrium  arsenicosum,  in  Dosen  von  0,004 
aufsteigend,  behandelt  wurde;  ausserdem  wurden  in  Intervallen  von  2 — 3  Tagen 
subcutane  Infusionen  von  SesamÖl,  in  Dosen  bis  100  ccm,  bei  ihr  ausgeführt, 
(ia  die  Nahrungsaufnahme  auf  grosse  Schwierigkeiten  stiess.  Das  Mattigkeits- 
geiuhl  nahm  aber  mehr  und  mehr  zu,  desgleichen  die  Dyspnoe,  am  6.  Februar 
trat  Coma  bei  der  Patientin  ein ;  am  7.  Februar  erfolgte  der  Exitus. 

Sectionsbefund:  Anaemia  perniciosa,  Hyperplasis  levis  follic.  lienis, 
Hypertrophia  hepatis,  Anaemia  cordis,  Haemorrhagia  multiplex  telae  mucosae 
laryngis  et  tracheae,  Atrophia  glandulae  thyreoid.,  Hydrops,  Ascites,  Anasarca. 
Hydropericardium,  Oedema  pulmonum. 

Aas  dem  SectionsprotocoU  mag  noch  hervorgehoben  werden,  dass  in  der 
Imgebang  an  der  Stelle,  an  welcher  kurze  Zeit  vor  dem  Exitus  eine  subcutane 
Oelinfusion  ausgeführt  worden  war,  keinerlei  Spuren  von  Oel  mehr  gefunden 
werden  konnten. 

Rückenmark. 
C.  2.    Hinter  stränge:    Am  hinteren  Drittel  des  Septiim  posticum  ein 
keilförmiges,  nach  hinten  sich  gabelig  th  eilend  es,  die  hintere  Peripherie  nicht 
erreichendes  Gebiet,  das  nur  noch  ganz  vereinzelte  Fasern  enthält. 

An  der  medialen  Grenze  der  Bur  dach 'sehen  Stränge  beiderseits  ist  die 
Glia  vermehrt  und  in  breiten  Zügen  und  Flecken  angeordnet.  Besonders  die 
Gefasse  sind  von  breiten  Gliasaumen  begleitet,  von  denen  aus  unregelmässii^e 
Zacken  in  die  Umgebung  einstrahlen. 

Die  Geiasswände  sind  auf  dem  ganzen  Hinterstranjruuerschnitt  in  ihren 
äusseren  Schichten  stark  verdickt,  ohne  kernreicher  zu  sein. 

Faserveränderungen  sind  nicht  vorhanden;  dagegen  ganz  vereinzelte 
Lücken. 
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Auf  dem  übrigen  Querschnitt  keine  Abweichungen. 

Pia  intact. 

C.  3.  Vorderstränge:  Vereinzelte  verbreiterte  Axencylinder  und  ho- 
mogene, mit  Carmin  blassrosa  gefärbte  Scheiben  auf  den  ganzen  Querschnitt 
vertheilt. 

Seiten  stränge:  Vereinzelte  verbreiterte  Axencylinder.  Gefasswände 
hier  und  da  in  den  äusseren  Schichten  der  Adventitia  verdickt.  Vereinzelt 
breite  Gliazüge  in  der  Begleitung  der  Gefässe. 

Hinterstränge  wie  vorige. 

Pia  intact.    Graue  Substanz.    Keine  Abweichungen. 

0.5.  C.6.  Hinterstränge:  Die  Configuration  der  faserarmen  Gebiet  ist 
dieselbe  wie  in  den  vorhergehenden  Präparaten.  In  den  Burd  ach 'sehen  Strän- 
gen unregelmässig  begrenzte  Stellen,  die  reicher  an  Kernen  undGlia  als  die  Um- 
gebung sind  und  innerhalb  der  Glia  zahlreiche  schmale  Fasern  enthalten.  Sie 
liegen  in  der  Umgebung  von  Gefassen.  An  letzteren  ist  die  Wand  durchweg 
verdick-t,  und  die  unmittelbar  angrenzende  Glia  dichter  und  kemreicher.  Zu- 
weilen sieht  man  an  längs  getroffenen  Gefassen  auf  der  Intima  eine  dichte 
Kemreihe,  manchmal  auch  eine  doppelte  Kernreihe  ins  Lumen  vorspringen. 

Von  Faserveränderungen  finden  sich  in  den  gliareiohen  Partien  breite 
Axencylinder  und  (mit  Carmin)  blassrosa  gefärbte,  homogene  Scheiben. 

Dieselben  Gefass Veränderungen  finden  sich  in  geringerem  Grade  auf  dem 
übrigen  Querschnitt. 

Pia,  graue  Substanz:  Gefasswände  kernreich.  Ebenso  in  den  Wurzeln. 

C.  7.  (Marchi'sches  Präparat.)  In  dem  Längsschnitt  der  Hinterstrange 
vereinzelte  Reihen  von  Schollen. 

C.  8.  Die  fleckweise  Gliavermehrung  in  den  Bur  dach 'sehen  Strängen 
ist  geringer  als  in  den  vorhergehenden  Präparaten. 

D.  1.  (Marchi'sches  Präparat.)  Auf  dem  Querschnitte  ganz  vereinzelte, 
gleichmässig  vertheilte  schwarze  Schollen. 

D.  2  und  D.  3.  Unsymmetrisches  Gebiet  zu  beiden  Seiten  des  Septum 
posticum,  nach  vorn  spitz  zulaufend  mit  ausserordentlicher  Faserarmuth. 
Histologisch  verhält  es  sich  wie  die  vorigen  Präparate.  In  den  Burdach'schen 
Strängen  fleckweise  Anordnung  der  veränderten  Partien  in  der  Umgebung  der 
Gefässe. 

Auf  dem  ganzen  Rückenmarksquerschnitt  Axency linderquell ungen  nach 
der  Peripherie  zunehmend;  sonst  wie  vorige. 

D.  5  und  D.  6.  (Mar chi 'sehe  Präparate.)  Ueber  den  ganzen  Querschnitt 
zerstreut,  ganz  vereinzelte  schwarze  Schollen.  In  dett  Hintersträngen  unscharf 
umgrenzte  Stelle  zu  beiden  Seiten  des  Septums  mit  Mativer  Faserarmuth. 
Ebenso  im  Markscheidenpräparat. 

D.  7  und  D.  8.  Das  faserarme  Gebiet  der  Hinterstränge  liegt  zu  beiden 
Seiten  des  Septum  posticum  und  reicht  mit  zwei  schmalen  Streifen  bis  nahe 
zur  grauen  Commissur.  Vom  Septum  sind  die  faserarmen  Gebiete  durch  je 
einen  schmalen  Saum  geschnittener  Fasern  getrennt.  Das  Caiininpräparat 
gleicht  den  vorigen. 
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Die  Gefasswände  sind  in  ihrer  äussersten  Schicht  reich  an  Rundkemen. 
Viele  Gefassqnerschnitte  liegen  inmitten  einer  Insel  von  Glia. 

Oberes  and  unteres  Lambalmark. 

Gefasse  allgemein  mit  verdickter  Wand.  In  der  Tiefe  des  Sulcus  longi- 
tudinalis  anterior  befindet  sich  in  der  Umgebung  einiger  Venen querschnitte 
eine  Masse  von  fein  netzförmiger  Structur,  welche  einige  Zellen  mit  runden 
Kernen  enthält.  Die  weisse  Commissur,  welche  an  diese  Masse  angrenzt,  ist 
Terschmälert  (comprimirt?). 

Sonst  keine  Veränderungen. 

In  dem  entsprechenden,  nach  Marchi  behandelten  Präparate  befinden 
sich  gleichmässig  über  dem  Querschnitt  vertheilt  vereinzelte  schwarze  Schollen 
und  Kugeln. 

Oberes  und  unteres  Sacralmark. 

Gefasse  im  Sulcus  anterior  ebenso  verändert  wie  vorige.  Gentralcanal 
erweitert  und  mit  einer  reticulären  Masse  angefüllt. 

Conus  terminalis:  Gefasswände  allgemein  verdickt  und  zum  Theil 
kemreich.     Sonst  keine  Veränderung. 

Im  Nervus  tibialis  und  ulnaris  (dexter)  finden  sich  in  Marchi 'sehen 
Präparaten  keinerlei  Veränderungen. 


Fall  -*. 

Zasammenfassnng. 

30  Jahre  alte  Frau,  hat  seit  einem  Vierteljahr  allmälig  zuneh- 
mende Schwäche,  Mattigkeit,  Schwindelanfälle,  seit  einem  Mo- 
nat zunehmende  Blässe,  Kopfschmerzen,  Abnahme  des  Sehver- 
mögens, Schmerzen  oberhalb  des  Sternums,  Athemnoth,  vor  einer 
Woche  Durchfälle,  Parästhesien  in  den  unteren  Extremitäten.  — 
In  den  Vorder-  und  Seitensträngen  des  Halsmarks  vereinzelte, 
verbreiterte  Fasern,  am  Sep tum  gelegen.  Im  linken  Seitenstrange 
<les  mittleren  Brustmarks  an  der  Spitze  eines  Septums  ein  Herd- 
"chen  verbreiterter  Fasern.  —  Hinterstränge:  Vom  Lumbal-  bis 
Cervikalmark  in  den  Hintersträngen  Herde,  die,  meist  an  Gefasse 
and  Septen  angeschlossen,  aus  dicht  nebeneinander  liegenden 
theils  leeren,  theils  mit  Zerfallsmassen  gefüllten  Lücken, 
ohne  Gliavermehrung  bestehen.  Sie  sind  am  zahlreichsten  im 
mittleren  Halsmark.  Sklerotische  Herde  finden  sich  nur  an  zwei 
Stellen  im  oberen  Hals-  und  mittleren  ßrustmark.  —  Die  Gefasse 
«eigen  überall  Gliazüge  in  ihrer  Bogleitung,  Verdickung  und 
ausserordentlich  auffälligen  Kernreichthum  der  äussersten  Wand- 
schicht, der  besonders  an  den  innerhalb  der  Herde  gelegenen 
Gefässen  hervortritt.     Die  Lumina   sind   durch   die  Verdickung 
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der   inneren   Gefässschichten   zum  Theil   verengt.  —  Graue  Sul- 

stanz,  Wurzeln  intact. 

Y.  K.,  Landwirthsfrau,  50  Jahre  alt,  aufgenommen  am  28.  Juni  1898, 
gestorben  am  7.  Juli  1898. 

Anamnese:  Vater  der  Patientin  ist  an  einem  Darmleiden,  die  Matter 
an  Herzschlag  gestorben.  Die  Patientin  will  bis  zu  Ostern  1897  vollkommen 
gesund  gewesen  sein  und  früher  niemals  an  Bleichsucht  gelitten  haben.  Fat. 
menstruirte  mit  19  Jahren,  Menses  unregelmässig,  ziemlich  starker  Blutverlust, 
kein  Partus.  Infectio  negatur.  Seit  April  1897  gewahrte  die  Patientin  eine 
immer  mehr  zunehmende  Schwäche  und  Mattigkeit;  sie  konnte  ihre  Arbeiten 
zu  Hause  nicht  mehr  verrichten,  hatte  häufig  Schwindelanfälle,  Schwarzsehen 
vor  den  Augen  und  empfand  beständig  ein  lebhaftes  Bedürfniss,  zu  schlafen. 
Einige  Zeit  später  begann  die  Patientin  über  Schmerzen  in  den  Lenden,  welche 
nach  dem  Kreuze  zu  ausstrahlten,  zu  klagen.  Anfangs  Juni  wurde  sie  inner- 
halb weniger  Tage  sehr  blass;  die  Mattigkeit  steigerte  sich  bis  zu  dem  Grade, 
dass  die  Patientin  das  Bett  nicht  mehr  verlassen  konnte.  Sie  klagte  ausserdem 
seit  der  Zeit  über  lebhafte  Kopfschmerzen,  Ohrensausen  und  Beeinträchtigung 
des  Sehvermögens.  Es  stellte  sich  starke  Appetitlosigkeit  ein,  Schmerzen  in 
der  Brust,  namentlich  oberhalb  des  Sternums,  Herzklopfen  und  zeitweise 
Athemnoth.  Ende  Juni  traten  Durchfälle  auf;  bisweilen  hatte  die  Patientin 
auch  Erbrechen.  Der  Stuhl  selbst  war  von  gewöhnlicher  Färbung.  Schliesslich 
gesellte  sich  noch  ein  sehr  erhebliches  Taubheitsgefühl  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten, verbunden  mit  Kribbeln  und  Gefühl  des  Ameisenlaufens,  hinzn. 
Wegen  all'  dieser  Beschwerden  suchte  die  Patientin  am  28.  Juni  Aufnahme  in 
der  Königl.  Charite. 

Status  praesens:  Mittelgrosse  Frau,  von  starkem  Knochenbau, 
schlaffer  Muskulatur  und  massigem  Fettpolster.  Gesichtsfarbe  ausserordentlich 
bleich,  wachsfarben,  desgleichen  die  sichtbaren  Schleimhäute  sehr  anämisch, 
Gesichtsausdruck  apathisch,  etwas  stuporös,  keine  Oedeme,  keine  Exantheme. 
Athraung  etwas  beschleunigt  (30),  Puls  klein,  regelmässig  80.  Die  Unter- 
suchung des  Nervensystems  ergiebt  keinerlei  Störungen,  weder  von  Seiten 
der  Motilität  noch  der  Sensibilität,  soweit  die  letztere  Prüfung  bei  dem  ausser- 
ordentlich heruntergekommenen,  fast  stuporösen  Zustande  der  Patientin  möglich 
ist.  Respirationsapparat:  starke  t)ruckempfindlichkeit  des  Sternums,  ge- 
ringe Schallabschwächungen  oberhalb  der  rechten  Spitze,  sonst  überall  nor- 
maler Befund.  Circulationsapparat:  Herzdämpfung  nicht  vergrössert: 
in  der  Herzspitze  ein  laut  blasendes  systolisches  Geräusch.  Digestions- 
apparat: Bauchdecken  straff  gespannt.  Die  Leberdämpfung  überragt  den 
Rippenbogen  ca.  1  Finger  breit.    Milzdämpfung  nicht  vergrössert. 

Augenuntersuchung:  Papillen  blass,  Arterien  und  Venen  blutleer, 
Macula  als  kirschrother  Fleck  und  blassrother  Fundus  sichtbar.  An  den  Pa- 
pillen beiderseits  einige  raittelgrosse  Blutungen.    Netzhaut  etwas  trübe. 

Urinuntersuchung:  Geringe  Mengen  von  Indican,  kein  Albumen,  kein 
Saccharum,  kein  Diazo. 
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BlatuntersQchung:  Die  Untersuchung  des  frischen  Blutpräparates 
ergiebt  ein  ToUkommenes  Fehlen  jeder  Geldrollenbildung,  sehr  zahlreiche  Poi- 
kilocyten,  Makrocyten  und  Mikrocyten.  Das  gefärbte  Blutpräparat  zeigt  ausser 
den  oben  genannten  Befunden  vereinzelte  Megaloblasten.  Die  Zählung  ergiebt 
1175000  Erythrocyten,   1900  Leukocyten,  die  Hämoglobinbestimmung  22  pCt. 

Während  der  nächsten  Tage  nahm  die  Mattigkeit  allmalig  immer  mehr 
XQ,  die  Temperatur  schwankte  zwischen  38  und  39^,  der  Puls  ca.  130^. 
Bereits  am  2.  Juli  begannen  Delirien,  am  4.  Juli  Blutungen  aus  dem  Zahn- 
ieisch.  Die  am  5.  Juli  vorgenommene  Blutuntersuchung  ergab  700000  Erythro- 
cyten, 1700  Leukocyten  und  15  pCt.  Hämoglobin.  Bei  einer  gleichfalls  an 
diesem  Tage  ausgeführten  Untersuchung  des  Darminhalts  wurde  eine  Anzahl 
TOD  Darmparasiten  und  Proglottiden-ähnlichen  Gebilden  gefunden. 

Am  7.  Juli  Exitus  letalis. 

Sectionsbefand:  Anaemia  perniciosa,  Polysarcia  cordis,  Dilatatio  ven- 
triculi  dextri  cordis.  Metamorphosis  adiposa  myocardii  et  intimae  aortae; 
Oedema  pulmonum,  Atropbia  papillarum  baseos  linguae.  Cicatrices  renum. 
Nephritis  interstitialis  chronica,  Metritis  chronica.  Oophoritis  chronica  iibrosa 
et  corpos  luteum  recens  ovarii  sinistri.  Cystoma  ovarii  dextri.  Anaemia  pul- 
monimi,  renum,  cerebri,  universalis. 

Markhöhle  des  rechten  Femur  in  ihren  beiden  oberen  Dritteln  mit  rothem, 
lymphoidem  Mark  erfüllt. 

Rückenmark. 

C.  3.  Vorder-  und  Seitenstränge:  In  der  Umgebung  der  Gefässe 
dichtere  Gliazüge,  die  verzweigte  Aeste  in  die  Nachbarschaft  senden. 

Hinterstrange:  Im  rechten  Hinterstrange  drei  Herdchen,  von  denen 
jedes  in  einem  Aste  der  dreigeth eilten  Arteria  interfunicularis  dextra  liegt. 
linb  ist  die  ganze  Umgebung  eines  Hauptastes  der  Arteria  septi  median, 
sklerosirt.  In  den  erkrankten  Gebieten  hauptsächlich  vermehrte  Glia,  spärliche 
Paser  Veränderungen . 

Wurzeln,  Arachnoides,  graue  Substanz  intact. 

C.  4.    Vorder-  und  Seitenstränge  wie  vorige. 

Hinterstrange:  Beiderseits  an  der  Spitze  des  Intennediarseptums  je 
tin  kleiner  flerd.  Beide  sind  von  Gefassen  durchzogen,  die  eine  starke  Ver- 
jüng und  Kemreichthum  der  Adventitia  zeigen.  In  den  Herden  dicht  ge- 
längt neben  einander  glasige  Massen  in  stark  erweiterten  Gliamassen.  Ein 
gleicher  Herd  befindet  sich  am  Halbirungspunkte  des  Septum  median  um. 

C.  5.  Rechts  5,  links  2  Herde  in  den  Hintersträngen  von  gleichem  histo- 
logischen Bau  wie  die  vorigen.  Alle  an  Gefassen  gelegen,  die  alle  verdickt 
sind  und  zum  Theil  auffällig  kemreiche  Wände  haben. 

C.  6.  Vorder-  und  Seitenstränge:  Viele  Gefässe  haben  einen  auf- 
fiUigen  Reichthum  an  runden  Kernen  in  der  Adventita,  besonders  die  ein- 
strahlenden Gefässe  der  Septa.  Manchmal  scheint  auch  Kernvermehriing  in  der 
Intiina  zu  bestehen. 

Hinterstränge:    Rechts  zwei  Herde:  einer  in  der  Wurzeleintriltszone 
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und  einer  im  Burdach 'sehen  Strange  im  hinteren  Drittel  derselben.  Links 
ein  Herd  an  der  Basis  des  G  oll 'sehen  Stranges.  Die  Herde  zeigen  die  schon 
beschriebene  BeschaflFenheit  (Lücken  und  Zerfallsmassen).  Ueberall  finden  sich 
Gefässe  mit  ausserordentlichem  Kernreichthum  der  äussersten  Wandschichten, 
Verdickung  der  Wände  und  Verengerung  des  Lumens. 

Graue  Substanz:  Gefässbeschaffenheit  wie  in  der  weissen.  Sonst 
ebenso  wie  in  der  Arachnoides  und  den  Wurzeln  keine  Veränderungen. 

C.  7.  Hinterstränge:  Rechts  zwei  kleine  Herde  unmittelbar  nach 
aussen  vbin  Septum  intermedium.  Die  Glia  ist  stark  vermehrt  in  ihnen,  Faser- 
veränderungen sehr  spärlich.  Allenthalben  auf  dem  Rückenmarksquerschnitt 
ist  die  perivasculäre  Glia  sehr  verdickt,  an  den  Septen  der  Seitenstränge  ver- 
einzelte Gruppen  verbreiterter  Fasern.    Gefässe  wie  früher. 

D.  2.  Hinterstränge:  Ein  spindelförmiger  Herd  zu  beiden  Seiten  des 
mittleren  Drittels  des  Septum  medianum;  ein  anderer  an  der  Spitze  des  Septnm 
intermedium  rechts.    Beide  sehr  lückenreich.    Sonst  wie  vorige  Präparate. 

D.  4.  Hinterstränge:  Rechts  ein  grosser  lückenreichor  Herd,  der  fast 
das  ganze  Drittel  des  rechtsseitigen  Hinterstranges  einnimmt  und  ringsherum 
vori  unveränderter  weisser  Substanz  umgeben  ist.  Ein  kleinerer  befindet  sich 
links  an  der  Spitze  des  Septum  intermedium. 

Sonst  wie  vorige  Präparate. 

D.  5.  Hinterstränge:  Herde  mit  grossem  Lückenreichthum  und  Faser- 
zerfall befinden  sich  an  den  Spitzen  der  Hinterstrangsepten:  rechts  2,  links  1. 
Gefässveränderungen  allenthalben  wie  oben. 

Linker  Seitenstrang:  Im  hinteren  Drittel  neben  dem  Hinterhorn,  am 
Ende  eines  einstrahlenden  Septums  eine  unscharf  begrenzte  Stelle  mit  Lücken, 
die  theils  leer,  theils  mit  glasigen,  Weigert'sche  Markscheidenfarbung  an- 
nehmenden Massen  gefüllt  sind. 

D.  6.  Ausser  der  perivasculären  Gliavermehrung  und  den  schon  beschrie- 
benen Gefässveränderungen  auf  dem  ganzen  Querschnitt  keine  Veränderungen. 

D.  7.  In  jedem  Hinterstrang  je  zwei  kleine  Herde,  streifenförmig  den 
Septen  folgend;  sämmtlich  fast  nur  aus  Lücken  bestehend.     Sonst  wie  vorige. 

D.  8.  Im  rechten  Gol loschen  Strange  eine  das  mittlere  Drittel  dieses 
Stranges  einnehmende  faserarme  Stelle  ohne  Lücken  mit  spärlichen  verbreiterten 
Fasern.    Gefässe,  Septen,  Arachnoides,  Wurzeln,  graue  Substanz  wie  früher. 

L.  1.  Beiderseits  in  jedem  Hinterstrange  je  ein  gi'osser,  das  mittlere 
Drittel  und  die  ganze  Breite  der  medialen  Hälfte  des  Stranges  einnehmender 
Herd  von  der  schon  beschriebenen  lückenreichen  Beschaff'enheit.  Sie  sind  in 
L.  2  noch  vorhanden,  haben  dort  aber  eine  viel  geringere  Ausdehnung. 

S.  Ausser  der  Verdickung  der  Septen  und  Gefässe  keine  Veränderung 
auf  dem  ganzen  Querschnitt. 

Fall  S. 

Zasammenfassang. 

55  Jahre  altes  Fräulein:   Vor  mehreren  Jahren  Influenza,  vor  an- 
derthalb Jahren   allmali«?  zunehmendes  Schwächegefühl,   Kopf- 
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schmerzen,  Parästhesien  an  den  Händen.  Besserung  nach  Aufent- 
halt an  der  See.    Erneuter  Anfall  vor  4  Wochen  mit  Ausbreitung 
der  Parästhesien  über  den  ganzen  Körper  und  sehr  starker  Blässe. 
—  Durch    die  Länge   der  Seitenstränge   hindurch    vom   obersten 
bis  zum  Ende  des  Brnstmarks  bestehen  frische  Faserveränderun- 
gen und  Ausfall.   In  der  Continuität  dieser  Veränderungen  finden 
sich  ausserdem  umschriebene  Herde  frischen  Faserzerfalls,   die 
tnveilen  um  Septen  gruppirt  sind.     Die  Querschnittsausdehnung 
dieser  Veränderungen  variirt  von  Niveau  zu  Niveau.     In  den  Hin- 
Ursträngen  finden  sich  sklerotische  Herde  vom  oberen  Lumbal- 
mark  bis   zum   obersten   Halsmark   meist   in   der  Umgebung   von 
Septen  und  Ge fassen.  —  In  der  Gegend  derGoll'schen  Stränge  des 
Hilsmarks   und   oberen  Brustmarks   confluiren   sie   zu  einer  an- 
n&faernd   dreieckigen  Figur.     Daneben  finden   sich  in  der  ganzen 
Länge  der  Hinterstränge  frische  Faserveränderungen,   theils  in 
kleinen  Herden  an  Septen  undGefässen  gelegen  über  grössere  Qucr- 
scbnittspartien  ausgebreitet.     Sie  nehmen  vorwiegend  die  late- 
rileo  Theile  der  Hinterstränge  ein  und  nehmen  vom  Lenden-  bis 
somHalsmark  an  Ausdehnung  zu.  Auffällig  wenig  verändert  ist 
deran  den  Innenrand  der  Hinterhörner  und  der  grauen  Comniissur 
angrenzende  Saum.   —   Die  Gefässe   sind   meist   in  den  äusseren 
W'Ändschichten   verdickt   und  sind  von  Säumen  dichter  Giia  be- 
gleitet.   In   den   erkrankten  Partien   sind   die   äussersten  Wand- 
schichten  sehr  kernreich.     Die  Gefässscheiden   enthalten   viele 
Corpora  amylacea,   die  übrigens  auch  im  Gewebe  reichlich  vor- 
kommen  —  Im  rechten  Vorderhorn  im  mittleren  Halsmark  finden 
sich   zwei    kleine    frische   Blutungen.     Die    untersuchten    peri- 
pherischen Nerven  und  Gefässäste  intact. 

Fräulein  M.  V.,  Kammerfräulein,  55  Jahr  alt,  aufgenommen  am  20.  De- 
cember  1897;  gestorben  23.  Januar  1898. 

Anamnese:  Die  Mutter  der  Patientin  ist  an  Typhus  gestorben,  der 
Vaier  an  unbekannter  Krankheit,  ein  Bruder  an  Schwindsucht,  mehrere  Ge- 
schwister an  unbekannter  Krankheit,  eine  Schwester  lebt  und  ist  gesund.  Pa- 
tientin ist  unverheirathet,  war  früher  Schneiderin  und  ist  seit  etwa  20  Jahren 
Kammerfräulein.  Sie  will  niemals  krank  gewesen  sein,  litt  nur  bisweilen  an 
einem  in  der  linken  Hälfte  des  Kopfes  auftretenden  Schmerz.  Vor  einigen 
Jahren  hatte  sie  Influenza.  Die  Menses  waren  bei  der  Patientin  immer  sehr 
spärlich.  Seit  acht  Jahren  trat  Menopause  ein.  Ein  Partus;  das  Kind  starb 
gleich  nach  der  Geburt.    Infectio  negatur. 

Im  Frühjahr  1896  erkrankte  die  Patientin  mit  Gefühl  von  Kribbeln  in 
den  Händen  und  allgemeinem  Schwächegefühl,  sowie  zeit  weise  auftreten  den 
Kopfschmerzen.  Ein  damals  zugezogener  Arzt  diagnosticirte  „Nervenersrhöpfunj? 
in  Folge  von  Ueberanstrengung".  Nach  einem  mehrwöohentlicrein  Aufenthalte 
M  der  See  erholte  sich  die  Patientin,   erkrankte  aber   von  neuem  mit  allen 
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Erscheinungen  in  noch  höherem  Maasse,  im  November  1897.  Das  Gefühl  des 
Kribbeins  und  der  Taubheit  verbreitete  sich  jetzt  über  den  ganzen  Körper.  Die 
Mattigkeit  nahm  sehr  erheblich  zu,  und  das  Aussehen  der  Patientin  wurde 
wachsbleich.  Infolge  aller  dieser  Boschwerden  Hess  sie  sich  am  20.  December 
1897  in  die  Königl.  Charit«^  aufnehmen. 

Status  praesens:  Mitteigrosse  Frau  von  gracilem  Knochenbau,  massig 
entwickellerMuskulatur  und  Fettpolster.  Gesichts-  und  Hautfarbe  wachsgelb,  mit 
einem  Stich  ins  Grüne,  desgleichen  die  sichtbaren  Schleimhäute.  Blick  frei, 
Gesichtsausdruck  ruhig.  Haut  trocken,  keine  Exantheme,  keine  Oedeme, 
Temperatur  37,6,  Puls  unregelmässig,  von  mittlerer  Füllung,  114,  Respi- 
ration ruhig. 

Nervensystem:  Sensorium  frei,  beim  Aufrichten  hat  Patientin  Schwin- 
del- und  Ohnmachtsanfalle;  beim  Ausstrecken  der  Hände  leichter  Tremor.  Pa- 
tellarreflexo  sehr  schwer  zu  erzielen.  Pupillenreflexe  prompt.  Im  Uebrigen 
keine  Motilitäts-  und  Sensibilitätsstörungen. —  Respirationsapparat  normal. 
—  Circulationsap parat:  Herzaction  schwach.  Spitzeustoss  wenig  fühl- 
bar, im  5.  Intercostalraum ;  in  der  Mammillarlinie;  über  der  Spitze  hört  man 
ein  leichtes  systolisches  Geräusch,  üeber  der  Pulmonalis  ist  der  erste  Ton 
fast  gar  nicht  hörbar,  der  zweite  Ton  deutlich  klappend,  üeber  der  Aorta  ist 
neben  dem  ersten  Ton  ein  leises  svstolisches  Geräusch  zu  hören;  ebenso  über 
der  Tricuspidalis.  Digestionsapparat:  Zunge  leicht  belegt,  leichter 
Tremor  bei  dem  Herausstrecken  derselben.  Leber  und  Milz  sind  nicht  ver- 
grössert.  Urin:  800,  spec.  Gewicht  1014,  ohne  Besonderheiten.  Die  Blut- 
untersuchung ergiebt  35  pCt.  Hämoglobin,  1265000  Erythrocyten,  ca.  GOOO 
Leukocyten,  ziemlich  zahlreiche  Poikilocyten,  einzelne  Makrocyten,  keine  kern- 
haltigen Erythrocyten. 

Aus  der  Krankengeschichte  mag  noch  Folgendes  hervorgehoben  wer- 
den :  Patientin  wurde  zunächst  mit  subcutanen  Injectionen  von  Natrium  arse- 
nicosum  behandelt,  und  zwar  aufsteigend  von  0,002  bis  0,005;  ferner  erhielt  sie 
innerliche  Darreichungen  von  Eisenpräparaten,  beides  ohne  den  geringsten  Er- 
folg. Vor  allem  nahm  das  Durstgefühl,  die  Schlaflosigkeit  und,  Ende  Decem- 
ber, die  Brechneigung  zu.  Anfangs  Januar  1898  traten  Oedeme  der  unteren 
Extremitäten  ein.  Eine  zu  dieser  Zeit  ausgeführte  Augenuntersuchung  ergab: 
Exquisit  blassen  Augenhintergrund,  minimale  Füllung  der  Gefasse,  Pupillen 
blass,  nicht  atrophisch;  auf  dem  rechten  Auge  einige  grössere  Netzhautblutun- 
gen, welche  den  Gefässen  dicht  anliegen  und  sie  streifenweise  begleiten. 

In  der  ersten  Hälfte  des  Januar  trat  dann  noch  eine  ziemlich  starke 
Schmerzhaftigkeit  in  der  Brust  beim  tiefen  Athemholen  sowie  bei  Druck  auf 
den  unteren  Theil  des  Sternums  und  auf  die  Dornfortsätze  der  unteren  Brust- 
wirbel ein.  Allmälig  stiegen  die  Oedeme  nach  oben  und  hatten  bis  zum  12.  Ja- 
nuar sowohl  Rücken  als  auch  die  oberen  Extremitäten  ergriffen.  Eine  am  S.Ja- 
nuar ausgeführte Blutuntersurhung  ergab:  20p Ct. Hämoglobin,  518400 Er}nhro- 
cyten,  zahlreiche  Mikrocj-ten,  Poikilocyten  und  Megaloblasten.  Von  dieser  Zeit 
wurde  die  Pat.  durch  subcutane  Injection  von  Strychninum  subnitricum  behan- 
delt, aber  gleichfalls  ohne  jeden  Erfolg.   Vom  15.  Januar  an  klagt  die  Patientin 
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ober  sehr  starkes  Frostgefühl,  Schmerzen  am  ganzen  Körper,  sehr  starke  Mattig- 
keit, Uebelkeit,  viel  Erbrechen  und  Durchfälle.  Vom  20.  an  zeigt  sich  deutlich 
Albamen  im  Irin,  am  22.  auch  Indican.  Die  an  diesem  Tage  ausgefühne  Blut- 
unteisuchung  ergab:  kaum  15  pCt.  Hämoglobin,  570000  Erythrocyten.  Vom 
S.  an  Sopor,  Cheyne-Stokes'sches  Athmen:  am  23.  Exitus  letalis. 

Sectionsbefund  (3  Stunden  post  mortem):  Anaemia  perniciosa,  Hy- 
dropericardium,  Polysarciacordis  et  metaniorphosis  adiposa  myocardii.  Oedema 
pulmonum,  Atrophia  laevis  linguae  et  cicatrices  pharyngis.  Duplicatura  mar- 
*  einis  anterioris  epiglottidis,  Nephritis  chronica  et  cicatrices  renum.  Oophoritis 
chronica  fibrosa.  Degeneratio  cystoides  telarum  chorioidearum  comoum  poste- 
mrum.  Anaemia  pulmonum  renum,  cerebri  universalis. 
Im  rechten  Oberschenkel  rothes  lymphoides  Mark. 

Rückenmark. 

C.  4.  Vorderstränge:  Die  Gefasse,  zum  grössten  Theil  mit  verdickten 
Vi'änden,  sind  von  schmalen,  dichten  Gliasäumen  begleitet.  Homogene,  kreis- 
rand^  tropfenförmige  Gebilde  (mit  Hamatoxylin  sich  blau  färbend)  liegen  ent- 
weder frei  im  Gewebe  oder  in  Gefässscheiden,  am  reichlichsten  im  Gliasaum 
der  Peripherie  und  im  Subarachnoidealraum. 

Seitenstränge:  Links  ist  der  Seitenstrangquerschnitt  von  seinem  hin- 
terstöi  Theile  bis  zur  Höhe  des  Vorderhorns  mit  grossen,  runden,  meist  leeren, 
theils  mit  glasigen  Massen  gefüllten  Lücken  übersät.  Dieselben  liegen  in 
Greppen  zusammen,  die  zum  Theil  in  ihrer  Anordnung  einen  Anschluss  an 
die  Septen  erkennen  lassen.  Zwischen  den  Lücken  Fasern,  deren  (Querschnitt 
lind  Axencylinder  in  den  mannigfachsten  Graden  verbreitert  ist.  Die  Gefässe 
innerhalb  dieser  lückenreichen  Gegend  haben  stark  verdickte  Wände  und  sind 
in  den  äassersten  Wandschichten  sehr  reich  an  Rundkernen.  Zellen  mit  fein- 
kirnigem  Leib  und  rundem  und  elliptischem  Kern  liegen  theils  in  den  Lücken, 
theils  dichtgedrängt  um  die  Gefasse.  —  Rechts  im  Seitenstrang  Lückengruppen 
Ton  gleicher  histologischer  Beschaffenheit,  von  denen  eine  sich  an  2  GeHiss- 
HUe^chnitte  anschliesst. 

•  Hinterstränge:  Derzwisehen  beiden Intermediärsepten eingeschlossene 
Raom  enthält  dicht  sklerotische  Glia  mit  zahlreichen  Lücken  fkleiner  als  die 
oben  beschriebenen)  und  fast  ohne  jegliche  Nervenfaser.  Das  Gewebe  ist  sehr 
kornreich  und  reich  an  Corpora  amylacea.  Nach  vorn  reicht  es  bis  zu  einer 
Winie,  die  die  Enden  der  Intermediärsepten  verbindet  TMitte  des  Septum  me- 
dianum).  Beide  Intermediärsepten  haben  in  ihrernächsten  Umgebung  einen  Saum 
Tön  Gewebe,  in  dem  innerhalb  des  sklerotischen  Gewebes  relativ  viele  Nerven- 
feseni  erhalten  sind,  und  enden  beide  in  je  einem  Herde  dichtester  Sklerose, 
öer  ganze  übrige  Hinterstrangquerschnitt  mit  Ausnahme  eines  schmalen  Saumes 
im  Innenrande  der  Hinterhömer  zeigt  denselben  Charakter  histologischer  Ver- 
Mderungen  wie  die  Seitenstränge  (Lücken).  Die  Gefasse  haben  stark  verdickte 
^ande  mit  ausserordentlich  vielen,  runden,  spindelförmigen  und  zum  Theil 
frsgmentirten  Kernen.    Die  Scheiden  wimmeln  von  Corpora  amylacea. 
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Graue  Substanz:  Im  rechten  Verderb orn  in  der  Umgebung  zweier 
Gefasse  je  eine  Gruppe  rotber  Blutkörpereben  frei  im  Gewebe.  Zellen  intaet. 

C.  6.  Im  linken  Seitenstrange  Lücken  weniger  reichlich  als  in  C.  4. 
Rechts  im  Seitenstrange  eine  Lückengruppe  im  hintersten  Winkel  des  Stranges. 

Hinter  stränge  wie  in  C.  4.  Die  Sklerose  in  der  Gegend  der  Goll- 
schen  Sträng  ist  deutlich  aus  perivasculären  Herden  zusammengesetzt. 

Wurzeln:  Intaet. 

Sonst  wie  C.  4. 

C.  7.  Seitenstränge:  Lückenreich thum  besonders  auf  das  hintere 
Drittel  beschränkt. 

Hinterstränge:  In  der  Gegend  der  Burdach'schen  Stränge,  wo  in 
den  vorigen  Präparaten  nur  Lücken  und  Quellungen  sich  fanden,  bestehen  jetzt 
auch  unregelmässig  gestaltete  Horde  mit  überwiegender  sklerotischer  Glia  und 
spärlichen  Fasern.  Sie  liegen  stets  anSepten  und  Gefössquerschnitten  (rechts  4, 
links  5). 

Sonst  wie  vorige. 

C.  8.  Seitenstränge:  Hechts  eine  Lückengruppe  in  der  Gegend  der 
P.  S.;  links  innerhalb  des  Areals  dieser  Bahn. 

Hinterstränge:  Dichte  Sklerose  an  den  Intermediärsepten  und  in  dem 
Räume  zwischen  denselben.  Nach  vorn  und  hinten  schliesst  sich  in  der  Ge- 
gend der  Goir sehen  Stränge  das  schon  beschriebene  lückenreiche  Gewebe 
an.  In  der  Gegend  der  Burdach' sehen  Stränge  beiderseits  neben  wenigen 
Lücken  sklerotische  Herde  meist  um  Gefassquerschnitte  gelegene  (links  2, 
rechts  1), 

Sonst  wie  obige. 

D.  3.  Seiten  stränge:  Beiderseits  in  der  Gegend  der  P.  S.  zahlreiche 
Lücken.    Histologische  Beschaffenheit  dieser  Gegend  wie  schon  beschrieben. 

Hinterstränge:  In  dem  centralen  Theile  zu  beiden  Seiten  des  Septums 
sklerotische  Herde,  die  durch  Confluonz  eine  annähernd  dreieckige  Figur  (mit 
ventral  gerichteter  Spitze)  bilden.  Lückengruppen  beiderseits  in  den  Bur- 
dach'sehen  Strängen  und  sklerotische  Herde  rechts.  Beide  liegen  meist  an 
Septen  und  Gefässen. 

Wurzeln,  Graue  Substanz:  Intaet.  In  der  Arachnoides  einzelne 
Arterien  mit  stark  verdickter  Adventitia. 

D.  7.  Sei  ton  stränge:  Redits  reichliche,  links  spärliche  Lücken  in 
der  Gegend  der  P.  S. 

Hinterstränge:  In  den  centralen  Theilen  5  sklerotische  um  Septen 
und  Gefässquerschnitten  gelegene  Pferde.  Lückengruppen  an  den  Randpartien 
der  Hinterstränge  beiderseits. 

D.  11.  u.  1).  12.  In  der  Ge<rend  der  linken  P.  S.  sind  die  Lücken  wieder 
reichlicher. 

Hinter  stränge:  Fleckige  Sklerose  im  Centrum  wie  oben.  Lücken- 
gruppen in  den  peripherischen  Theilen. 

Sonst  wie  voriges. 

L.  1.     In    den  Gebieten    ohne  Faserveränderungen  sind  die  Gefasse  von 
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dichten  Gliaröhren  nmgeben.  In  den  seitlichen  Partien  der  Hinterstränge  bei- 
derseits je  1  fast  nnr  ans  Lacken  bestehender,  siebartig  aussehender  Herd. 

In  den  Seitensträngen  und  auf  dem  übrigen  Querschnitt  zeigt  der 
Befund  denselben  Charakter,  wie  im  vorigen  Präparate. 

Unteres  Lumbaimark :  Im  linken  Seitenstrang  ganz  vereinzelte 
Lücken.   Rechter  Seitenstrang  intact. 

Hinterstränge:  In  den  lateralen  Partien  befinden  sich  sklerotische 
Herde  in  der  Umgebung  von  Septen,  beiderseits  je  2.  Die  nächste  Umgebung 
sieht  durch  den  Lückenreichthum  siebförmig  aus.  Femer  liegt  eine  grosse 
Lockengrappe  ungefähr  im  Gentnim  des  linken  Hinterstrangs. 

Histologischer  Charakter  wie  schon  beschrieben. 

Auf  Längschnitten  des  Rückenmarks,  die  nach  Marcbi  und  Alghieri 
Miandelt  sind,  findet  man  zweierlei  Veränderungen: 

1.  Lichte,  zuweilen  lückenhaltige,  begrenzte  Stellen,  innerhalb  deren  noch 
spärliche  unveränderte  Fasern  und  spärliche  Reihen  schwarzer  SchoUen  vor- 
handen sind.  Femer  grosse,  unregelmässig  durcheinandergeworfene  graue 
SchoUen,  die  angefüllt  sind  mit  tiefschwarzen  Kömern  und  Kömchen. 

2.  Reihenformig  angeordnete  schwarze  Schollen  und  Tropfen.  Diese 
Kfiheü  laufen  parallel  den  unversehrten  Fasern,  entweder  durch  die  unter  1.  ge- 
Dumten  Herde  hindurch,  oder  an  ihnen  vorbei  oder  beginnen  an  und  in  ihnen. 

C.  4.  (Sagittalschnitte  durch  die  rechte  Markhälfte ;  ununterbrochene 
^erie.) 

Hinterstränge:  Schollenherde  (1)  besonders  an  der  hinteren  Peri- 
pberie,  weniger  häufig  im  Inneren  des  Stranges.  Einer  folgt  deutlich  den  Yer- 
äsielangen  eines  grossen  Ge&ses.  Massenhafte  Schollenreihen  auf  dem  gan* 
la  Längsschnitt ;  am  spärlichsten  im  ventralen  Theil.  In  die  graue  Substanz 
sieht  man  viele  Tröpfchenreihen  innerhalb  der  Bündel  der  Collateralen  ein- 
^lingen,  zuweilen  bis  an  die  Basis  des  Vorderhorns. 

Vorderstrang:  vereinzelte,  längsverlaufende  Tröpfchenreihen;  ebenso 
in  innersten  Theil  des  Seiten  Strangs. 

D.  1.  u.  2.    (Rechter  Seitenstrang;  unterbrochene  Serie.) 

Zahlreiche  Schollenherde,  von  denen  längsverlaufende  Tropfenreihen 
Msgehen.    Wurzeln  intact. 

L.  1.   (Sagittalschnitte  der  linken  Hälfte,  unterbrochene  Serie.) 

Hinterstrang:  Zahlreiche  Lückenherde,  von  denen  schwarze  Schollen- 
rcihen  ausgehen. 

Seitenstrang:  Sehr  spärliche  Lücken;  zahlreiche  Schollenreihen  im 
iinieren  Drittel  der  äusseren  Längsschnitte. 

Vorderstrang:  Vereinzelte  Schollenreihen. 

Wurzeln:  Intact. 

Caudaequina:  An  den  Nervenfasern  keinerlei  Veränderungen.  Das 
^Jie  Gefasse  einhüllende  Bindegewebe  ist  an  einzelnen  Stellen  auffällig  kem- 
leich.  Eine  kleine  Arterie  zeigt  an  Stelle  des  Lumens  eine  fein  concentrisch 
geschichtete  kernlose  Masse. 

Nervus  cruralis  beiderseits  unverändert. 

ArehiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  1.  13 
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Von  Gefässen  wurden  untersucht: 

1.  Die  der  Tela  chorioidea  dextra:  keine  Veränderungen. 

2.  Die  Arteria  und  Vena  cruralis  und  Zweige  derselben.  Keine 
Veränderungen. 

3.  Die  der  Milz;  Das  Bindegewebe  der  die  Gefässe  begleitenden  Tra- 
bekel ist  stark  vermehrt. 

Die  Vorderhornzellen  im  Hals-  und  Lumbaimark  zeigten  zum  Theil  nach 
Nissl  gefärbt,  nur  einen  geringfügigen  Zerfall  derZellkörperchen.  Viele  waren 
ganz  unverändert. 

Fall  O. 

Znsammenfassnng. 

53  Jahre  alter  Mann.  Während  der  letzten  2  Jahre  mehrfache  An- 
fälle von  Influenza,  mit  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium 
und  Anschwellung  in  der  Lebergogend.  Seit  einem  halben  Jahre 
zunehmende  Blässe,  Appetitlosigkeit,  üebelkeit. — In  den  Vor- 
der- und  Seitensträngen  des  Halsmarks  schmaler  »Saum  verbrei- 
terter Fasern  an  der  Querschnittsperipherie  und  in  dem  Winkel 
zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn.  —  In  den  Hintersträngen  des 
Dorsalmarks  unregelmässig  gestaltete  in  ihrer  Grösse  wechselnde, 
an  die  Septen  sich  anschliessende  Herde,  die  im  Cervicalmark 
an  Grösse  bedeutend  zunehmen  und  die  Burdach'schen  Stränge 
fast  ganz  einnehmen.  Histologisch  finden  sich  in  ihnen  frische 
Degenerationen  der  Fasern  ohne  Gliawucherung  und  spärliche 
körnchenzellen.  Die  Goll'schen  Stränge  des  Halsmarks  sind 
rareficirt.  —  Die  Gefässe  haben  durchweg,  besonders  innerhalb 
der  Herde  kernreiche  Aussenschichten  und  verdickte  Wände.  In 
ihren  Scheiden  und  im  Subarachnoidealraum  zahlreiche  tropfen- 
förmige Zerfallsproducte.  —  Ferner  Blutungen  in  den  Vorder- 
hörnern und  Hintersträngen  des  mittleren  Dorsal-  und  dem  rech- 
ten Vorderhorn  des  oberen  Lumbaimarks.  Ganglienzellen,  Wur- 
zeln, peripherische  Nerven  intact. 

Seh.,  Schneider,  54  Jahre  alt,  aufgenommen  am  12.  Mai  1897,  gestorben 
am  9.  Juni  1897. 

Anamnese:  Beide  Eltern  des  Patienten  sind  an  Altersschwäche  ge- 
storben, 5  Geschwister  an  Cholera  und  Typhus,  ein  Bruder  lebt  und  ist  gesund. 
Während  der  letzten  2  Jahre  erkrankte  Patient  mehrfach  angeblich  an  Influenza: 
es  traten  ferner  zu  dieser  Zeit  Schmerzanfälle  im  rechten  Hypochondrium  auf, 
die  stets  nach  der  Darreichung  von  Abführmitteln  zurückgingen.  Ein  besonders 
heftiger  Anfall  befiel  den  Patienten  im  November  1896,  verbunden  mit  An- 
schwellungen in  der  Lebergegend,  jedoch  ohne  Icterus.  Vor  einigen  Tagen 
will  er  ausserdem  Galle  erbrochen  haben.  Seit  November  18%  hat  der  Patient 
14  Pfund  abgenommen ;  es  stellte  sich  ferner  grosse  Appetitlosigkeit,  Üebel- 
keit und  zunehmende  Blässe  ein. 
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Status  praesens:  Mann  von  grosser  Statur,  kräftigem  Knochenbau, 
massig  entwickelter  Muskulatur  und  geringem  Fettpolster.  Die  Gesichtsfarbe 
ausserordentlich  blass,  desgleichen  die  sichtbaren  Schleimhäute.  Die  Haut 
ist  leicht  icterisch,  trocken,  der  Puls  klein,  von  geringer  Spannung,  84.  Tem- 
peratar  39,9. 

Nervensystem:  Sensorium  frei,  seit  einigen  Tagen  klagt  der  Patient 
über  starke  Kopfschmerzen.  Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall  und  Accomo- 
dation.    Patellarreflexe  prompt.    Respirationsapparat  normal. 

Circulationsapparat:  Herzdämpfung  anscheinend  nicht  vergrössert, 
über  sämmtlichen  Ostien  hört  man  ein  leises,  systolisches  Geräusch ;  zweiter 
Ton  über  der  Pulmonalis  nicht  verstärkt. 

Digestionsap  parat:  Zunge  belegt,  Appetit  und  Nahrungsaufnahme 
sehr  geriDg.  Leib  nicht  besonders  aufgetrieben.  Die  Leberdämpfung  erstreckt 
steh  vom  oberen  Rande  der  6.  Rippe  bis  zum  Rippenbogen  in  der  Mammillar- 
iioie.   Milzdämpfung  normal. 

Die  weitere  Krankengeschichte  war  leider  abhanden  gekommen,  es 
fehlen  daher  auch  die  genauen  Angaben  über  den  Blutbefund.  Doch  gab 
da  Stationsarzt,  auf  dessen  Abtheilung  der  Kranke  gelegen  hatte,  mit  Be- 
sümmtbeit  an,  dass  das  Blut  die  charakteristischen  Veränderungen  der  perni- 
ciösen  Anämie,  und  zwar  in  schwerster  Form,  gezeigt  habe.  Hiermit  stimmt 
aach  der  Sectionsbefand  überein. 

Section:  Anaemia  perniciosa.  Polysarcia  cordis.  Metamorphosis  adiposa 
EDjocardii.  Oedema  pulmonum.  Nephritis  parenchymatosa.  Gastritis  chronica 
proliferans  polyposa  praecipue  pylorica.  (Etat  mamelonn^.)  Anaemia  hepatis, 
Roam  universalis. 

Rückenmark. 

C.  4.  Hinterstränge:  Es  besteht  ein  fast  vollkommener  Faserschwund 
ia folgenden  Gebieten:  1.  In  dem  vorderen  ^e  des  1.  Burdach'schen  Stranges. 
Dies  Gebiet  reicht  scharf  bis  zum  Septum  intermedium,  ist  hinten  und  lateral 
von  faserreichen  Gebieten  begrenzt  und  ist  im  vorderen  Theile  von  einem 
«Amalen  faserreicheren  Querstreifen  unterbrochen.  2.  Ein  die  vordere  Hälfte 
des  Septum  posticum  begleitender  schmaler  Saam.  3.  Ein  rundliches,  in  der 
TOfdersten  Spitze  des  r.  Hinterstranges  liegendes  Feld,  das  an  einer  Stelle  mit 
dem  anter  2  genannten  confluirt.  4.  Ein  fast  die  ganze  hintere  Hälfte  des  r. 
Bordach 'sehen  Stranges  einnehmendes,  unregelmässig  gestaltetes  Gebiet, 
welches  von  dem  r.  Hinterhorn  und  der  Hinterstrangperipherie  durch  einen 
^om  faserreicheren  Gewebes  getrennt  ist. 

Innerhalb  dieser  Gebiete  findet  man  nur  verbreiterte,  aus  groben  Körnern 
bestehende  Glia  mit  zahlreichen  Lücken,  die  mit  grossen,  zum  Theil  homo- 
genen oder  schwach  granulirten  Massen  angefüllt  sind.  Die  Gefässwände  sind 
Terdickt  und  von  reichlicher  Glia  umgeben. 

Letztere  Beschaffenheit  zeigen  in  geringerem  Maasse  auch  die  Gefässe  der 
erhaltenen  Hinterstrangpartien.  Die  faserlosen  Gebiete  werden  von  einigen 
unversehrten  Hinterwurzelfasem  durchzogen. 

13* 
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Sonst  sind  die  übrigen  Tbeile  des  Querschnittes,  abgesehen  von  etwas 
reichlicherer  Gliaanhäufung  in  der  Umgebung  der  Gefasse  unverändert. 

C.  5.  Vorder-  und  Seitenstränge:  Ein  schmaler  Randsaum  des 
ganzen  Querschnitts  enthält  zahlreiche  Fasern  mit  verbreiterten,  glasig  aus» 
sehenden,  mit  Carmin  rothgeförbten  Markscheiden. 

Hinterstränge:  In  beiden  Bur dach 'sehen  Strängen  ein  unreg^lmässig 
begrenztes,  bis  zum  Intermediärseptum  reichendes  Gebiet,  das  durch  Faser- 
arm uth  hervortritt.  Das  rechte  ist  kleiner  als  das  linke.  Die  Go  11 'sehen 
Stränge  sind  rareficirt.  Der  Marksaum  am  Rande  der  Hinterhörner  und  Com- 
missur  zeigt  keine  Faserabnahme. 

Innerhalb  dieser  Gebiete  finden  sich  fast  nur  erweiterte  Gliamaschen 
mit  glasigen,  theils  gefärbten,  theils  ungefärbten  Massen  erfüllt,  theils  leer. 
In  einzelnen  liegen  rundliche  Zellen  mit  grossem,  feingekörntem  Leib  und 
kleinem,  runden  Kern.  Die  Gefasse  zeigen  grossen  Reich thum  an  runden 
Kernen  in  der  Adventitia;  ebenso  die  in  den  Septen  verlaufenden  Gefasse  inner- 
halb des  gesunden  Gebietes. 

Graue  Substanz,  Arachnoides,  Wurzeln  unverändert. 

C.  6.  Beiderseits  in  den  Burdach^schen  Strängen  je  eine  fast  faserlose 
Stelle,  medialwärts  bis  zum  Sept.  interroedium  reichend.  Die  Herde  sind  viel 
kleiner  als  die  vorigen. 

Sonst  wie  voriges  Präparat. 

C.  7.  Das  die  vordere  Hälfte  des  Septums  umgebende  Gebiet  tritt  in 
saumformiger  Gestalt  mit  unregelmässig  ausgebuchteten  Contouren  durch  seine 
grosse  Faserarmuth  hervor.  Ein  gleiches  streifenförmiges  Gebiet  begleitet  das 
rechte  Intermediärseptum  und  confluirt  vorne  mit  dem  erstgenannten. 

In  beiden  Seitensträngen  in  dem  Theil  zwischen  Vorder-  und  Hinterhom 
einzelne  verbreiterte  homogene  Faserquerschnitte. 

D.  1.  Im  linken  Hinterstrang  an  der  Basis  zu  beiden  Seiten  des  Inter- 
mediärseptums  je  ein  kleiner  Herd. 

D.  2.  Hinterstränge:  Im  rechten  Hinterstrang  ist  ein  streifenförmiges, 
unregelmässig  begrenztes,  die  hinteren  ^/^  des  Strangquerschnittes  einnehmen- 
des Gebiet  fast  völlig  der  Fasern  beraubt.  Es  liegt  zu  beiden  Seiten  eines 
Septums  und  zieht  in  dessen  Verlängerung  nach  vorne.  Links  im  hinteren  Yj 
des  Strangquerschnittes  zwei  ebensolche  kleinere  Herde.  Histologisch  verhalten 
sich  die  Herde  wie  die  schon  früher  beschriebenen.  Die  Gefasswände  sind  in 
ihren  äussersten  Schichten  streckenweise  auffallend  reich  an  runden,  kleinen 
Kernen. 

D.  3.  Beiderseits  in  den  Hintersträngen  an  der  Spitze  des  Septum  inter- 
medium  je  ein  kleiner  Herd.  Sonst  der  gleiche  Befund  wie  in  den  vorigen 
Präparaten. 

D.  5.  Im  linken  Hinterstrang  ein  streifenförmiger,  zwei  kleineren  Septen 
folgender  Herd.  Rechts  ein  kleinerer  Herd  an  der  Basis  des  rechten  Hinter- 
stranffes,  unmittelbar  neben  dem  Septum  medianum.  In  letzterem  befinden 
sich  Blutkörperchen  frei  im  Gewebe,  um  zwei  Gefässquerschnitte  gruppirt.  Im 
rechten  Vorderhorn  an  zwei  Stellen  Blutkörperchen  frei  im  Gewebe. 
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D.  6.  In  jedem  flinterstrang,  in  der  centralen  Hälfte  desselben  je  ein 
kleiner  Herd  an  der  Spitze  je  eines  Septnins  gelegen.  Histologisch  in  den 
Herden  derselbe  Befund  wie  oben. 

D.  8.  Diffuse  Aufhellung  in  den  centralen  Partien  der  Hinterstlänge. 
Sonst  wie  vorige. 

L.  Im  linken  Vorderhom  zerklüfteter  Spalt,  dessen  Ränder  mit  rothen 
Blutkörperchen  besetzt  sind.  Ferner  befinden  sich  noch  an  zwei  Stellen  des 
linken  Vorder-  und  am  Innenrande  des  linken  Hinterhoms  dichte  Anhäufungen 
rother  Blutkörperchen  frei  im  Gewebe.  In  dem  Räume  zwischen  Pia  und 
Rückenmarksperipherie  befinden  sich  reichliche  schollige,  Markscheidenfai'bung 
teigende  Massen,  am  meisten  im  Sulcus  longitudinalis.  Ebenso  in  L.  2,  wo 
ebenfalls  im  rechten  Vorderhom  spärliche  Gruppen  rother  Blutkörperchen  frei 
im  Gewebe  liefen. 

L.  3  und  S.     Keinerlei  Veränderungen  auf  dem  ganzen  Querschnitt. 

l^errus  cruralis,  ein  Hautast  vom  Unterschenkel,  N.  ulnaris  in  Marchi- 
Piiparaten  ohne  Veränderungen. 


Nach  dieser  Beschreibung  der  Untersuchungsergebnisse  in  unseren 
6  Fillen  wollen  wir  nunmehr  zunächst  auf  die  hauptsächlichen  Arbeiten, 
irelehe  sich  bisher  mit  der  Frage  über  die  Beziehungen  zwischen  Rücken- 
markserkrankungen imd  perniciöser  Anämie  beschäftigt  haben,  eingehen 
nnd  eine  kurze  Kritik  einzelner  von  ihnen  versuchen. 

Die  zahlreichen  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  des 
Käckenmarks  bei  Fällen  von  tödtlich  verlaufenen  Anämien  haben  in 
^  weissen  Substanz  Veränderungen  angetroffen,  die  auf  den  ersten 
Blick  völlig  unter  sich  verschieden  zu  sein  scheinen.  Man  kann  ohne 
Z^ang  folgende  Arten  derselben  imterscheiden:  1.  Rein  herdförmige, 
2.  rein  strangförmige,  3.  gemischt  herd-  und  strangförmige  Erkrankungen. 
Mit  der  Bezeichnung  „strangförmig"  soll  hier  nur  gesagt  sein,  dass  das 
Erkmnkungsgebiet  auf  verschienen  lange  Strecken  der  weissen  Substanz 
^  Längsaxe  des  Rückenmarks  continuirlich  folgt. 

Veränderungen  der  ersten  Art  wurden  von  Min n ich,  Nonue  und 
Harke  in  17  Fällen  beschrieben.  Die  Herde  liegen  am  häufigsten  in 
<feii  Hintersträngen,  seltener  in  den  Seiten-,  noch  seltener  in  den  Vorder- 
^Wngen,  und  zwar  entweder  ausschliesslich  oder  doch  am  zahlreichsten 
^  Halsmark.  Sie  schlies&en  sich  fast  nur  an  Septen  oder  Gefässe  an 
^d  bestehen  histologisch  aus  einer  Gruppe  verbreiterter  oder  in  glasige 
«ssen  umgewandelter  Nervenfasern  ohne  Vermehrung  der  Neuroglia. 
Stünden  sich  grosse  runde. Lücken  in  ihnen,  die  manchmal  nur  das 
Centrum  der  Herde  einnehmen,  während  in  der  Peripherie  nur  Faser- 
^ränderungen    vorhanden    sind.     Seltener   sind   solche    Herde    in    der 
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ganzen  Länge  des  Rückenmarks  und  zwar  besonders  in  den  Hinter- 
strängen zu  finden.  Durch  Confluireu  kann  alsdann  ihre  Abgrenzung 
von  einander  undeutlich  werden. 

Klinische  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  in  solchen 
Fällen  fehlten  einige  Male  vollkommen  (JNonne)  oder  es  fanden  sich 
neben  Parästhesien  Herabsetzung  der  Hautsensibilität  in  allen  oder 
einigen  Qualitäten,  Ataxie  der  Beine  oder  Arme,  Aufbebung  der  Pa- 
telJarreflexe,  einmal  spastische  Parese  der  Beine.  Die  durchschnittliche 
Dauer  der  nervösen  Erkrankung  betrug  4,4  Monate. 

Erkrankungen  der  zweiten  Art,  mit  strangförmigen  Veränderungen 
im  Rückenmark,  wurden  in  22  Fällen  von  v.  Leyden,  v.  Noorden. 
Nonne,  Lichtheim,  Eisenlohr,  Minnich,  Burr,  Taylor,  Clarke, 
V.  Voss  beschrieben.  Stets  sind  die  Hinterstränge,  weniger  häufig 
gleichzeitig  die  Seiten-  und  am  seltensten  die  Vorderstränge  ergriffen. 
Isolirte  Continuitätserkrankungen  der  beiden  letzteren  sind  nicht  be- 
schrieben. Was  die  Hinterstränge  angeht,  so  fanden  sich  die  verschie- 
densten Configurationen  der  Degenerationsgebiete.  Völlige  Querschnitts- 
erkrankung der  Hinterstränge,  meist  mit  Freilassung  eines  schmalen 
Randsaumes  an  der  grauen  Substanz  oder  eines  Streifens  unveränderten 
Gewebes  zwischen  GolTschen  und  Burdac haschen  Strängen  sind  yier- 
mal  beschrieben.  Oder  es  fand  sich  bei  Total erkrankung  des  Hinter- 
strangquerschnitts im  Lenden-  und  unteren  Brustmark  Degeneration  der 
medialsten  hintersten  Partien  der  Hinterstränge  im  Halsmark.  Andere 
Combinationen  erkrankter  Gebiete  waren:  mittlere  Wurzelzone  oder 
Wurzeleintrittszone  im  unteren  Brust-  oder  Lendenmark  —  Gegend  der 
GolTschen  Stränge  oder  ganzer  Hinterstrangquerschnitt  im  Halsmark; 
Hinterstränge  im  Lendenmark  mit  Ausnahme  des  Gebietes  am  Septnm 
und  der  hinteren  Peripherie  —  Querschnittsdegeueration  im  Brustmark 
—  hinteres  Drittel  der  Hinterstränge  im  Halsmark.  In  einem  makro- 
skopisch untersuchten  Falle  Li  cht  heim 's  fanden  sich  im  Lendenmark 
ein  kleines  dreieckiges  Feld  am  Septum  an  der  hinteren  Peripherie  des 
Lendenmarks,  sowie  die  Go  11 'sehen  und  peripherischen  Zonen  der 
Burdach'schen  Stränge  im  Halsmark  verändert.  In  den  Seitensträngen 
sind  vor  allen  die  langen  Bahnen  erkrankt.  Es  werden  Veränderungen 
beschrieben  im  hinteren  Drittel  der  Seitenstränge,  in  der  Gegend  der 
P.  S.  allein  und  solche  in  den  P.  S.,  K.  S.  und  dem  Gowers'schen 
Bündel  gleichzeitig. 

In  den  Vordersträngen  fand  sich    einmal  Erkrankimg    der  Gegend 
der  P.  V.,  ein  andermal  eine  dem  Sulcus  longitudinalis  folgende. 

Eine    durchgehende   Uebereinstimmung    dieser   strangförmigen    Er- 
krankungsgebiete   mit    präexistirenden     anatomischen    Fasercomplexen 
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derart,  dass  sie  etwa  congnient  wären  mit  den  Flechsig'schen  Systemen 
oder  intrameduilären  hinteren  Wurzelbändeln,  besteht  nicht. 

Nur  in  einem  Falle  sah  Xonne  (Fall  15)  im  Lenden-  und  Hals- 
mark eine  mit  der  tabischen  übereinstimmende  Erkrankungsform, 
«ihrend  im  Bnistmark  eine  solche  Debereinstimmung  nicht  bestand. 
Femer  fand  v.  Voss  (Fall  2)  eine  streng  systematische  Erkrankung 
der  mittleren  Wurzelzone  im  Lendenmark  —  mit  Degeneration  der 
Goirschen  und  Burdach'schen  Stränge  im  Halsmark  und  Degeneration 
der  Py.  S.  und  K.  S.  in  den  Seitensträngen.  In  den  meisten  anderen 
Fällen  (v.  Leyden,  Nonne,  Taylor,  Clarke,  Eisenlohr,  Burr, 
Minnich)  ist  eine  solche  Congruenz  mit  der  Gestalt  der  Flechsig- 
xben  Fasersysteme  nicht  zu  constatiren.  In  v.  Noorden's  Fall  geht 
aus  der  Beschreibung  eine  solche  Congruenz  nicht  hervor. 

Histologisch  war  die  strangförmige  Erkrankung  charakterisirt  ent- 
weder durch  eine  gleichmässige  Sklerose  und  einen  neben  der  Sklerose 
in  vielen  Fällen  gleichzeitig  bestehenden  Faserzerfall  mit  reichlicher 
maschenfönniger  Lückenbildung.  Die  durchschnittliche  Krankheitsdauer 
in  diesen  Fällen  betrug,  w^as  die  Erkrankung  des  Nervensystems  angeht, 
lOi;^  Monate. 

Die  klinischen  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  waren: 
Parästhesien  und  Herabsetzung  der  Hautempfindung,  entweder  in  allen 
oder  in  einzelnen  Qualitäten,  Ataxie  der  Beine  und  Arme,  Aufhebung 
md  Herabsetzung  der  Patellarreflexe,  Lähmimg  der  Blase  und  des  Mast- 
<ianns,  spastische  Parese  der  Arme  und  Beine.  Atrophie  der  kleinen 
Handmoskeln  wurde  von  Eisenlohr,  Entartungsreaction  der  Peronei 
Ton  y.  Voss  gefunden. 

Der  dritte  Typus  von  Veränderungen  endlich,  bei  denen  herd-  und 
strangförmige  Erkrankungen  neben  einander  bestanden,  ist  durch  eine 
grössere  Zahl  von  Befunden  repräsentirt,  wie  sie  von  Licht  heim, 
üinnich,  Nonne,  Rothmann,  Bastianelli,  Bodeker  und  Julius- 
•»flrger,  Petren,  Bowraan,  v.  Voss,  Arning,  Matthes,  Brasch 
gegeben  sind. 

In  einem  Theil  der  Fälle  sind  die  strangförmigen  Erkrankungen  so 
M  den  Herden  gelegen,  dass  sie  sich  wie  secundäre,  durch  letztere 
Vorgerufene  Degeneration  verhalten.  Es  sind  nämlich  hierbei  die 
Herde  innerhalb  der  Gegend  der  mittleren  oder  hinteren  Wurzelzone 
te  Lumbaimarks  oder  des  ganzen  Rückenmarks  erhalten  und  man 
findet  im  Hals-  und  oberen  Brustmark  einen  scharf  begrenzten,  symnie- 
^h  zu  beiden  Seiten  des  Septunis  gelegenen,  auf  dem  Querschnitt 
^dreieckigen  degenerirten  Strang,  der  zuweilen  congruent  ist  mit  den 
Goirschen  Strängen.     Daneben  fand    sich,    getrennt  davon,    manchmal 
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auch  der  Innenrand  der  Burdach'schen  Stränge  symmetrisch  erkrankt. 
In  den  anderen  Beschreibungen  sind  Herde  und  Strangerkrankungen  in 
gleicher  Höhe  im  Cervical-  mid  oberen  Brustmark  localisirt,  erstere 
meist  in  den  lateralen,  letztere  in  den  centralen  Hinterstrangpartien, 
sodass  also  von  einem  Zusammenbang  zwischen  beiden  im  Sinne  der 
secundären  Degeneration  nicht  die  Rede  sein  kann,  zumal  wenn,  wie 
in  einigen  Fällen,  die  Strangerkrankung  continuirlich  durch  das  ganze 
Rückenmark,  die  Herde  dagegen  nur  im  Halsmark  sich  finden. 

In  den  Seiten-  und  Vordersträngen  finden  sich  ebenfalls  Herde  und 
strangförmige  Erkrankungen  neben  einander,  aber  nirgeuds  ist  es  mög- 
lich, die  vorhandenen  Herde  als  erste  Ursache  der  Strangerkrankungen 
aufzufassen.  Die  strangförmigen  Degenerationen  nehmen  die  Gegenden 
der  Py  S.,  Py  V.,  der  KI.  S.  und  des  Gowers'schen  Bündels  ein,  ohne 
jedoch  mit  der  Gestalt  der  genannten  Bahnen  streng  congruent  zu  sein. 

Bei  dieser  Mannigfaltigkeit  der  Befunde  mussten  je  nach  denn 
Stadium  der  Erkrankung,  das  zur  Untersuchung  gelangte,  die  verschie- 
denen Autoren  zu  den  verschiedensten  Deutungen  kommen. 

Viele  Untersucher  wie  .Lichtheim,  Minnich,  Nonne,  Bödiker 
imd  Juliusburger,  Matthes,  Brasch  halten  die  Anordnung  der  er- 
krankten Gebiete  für  abhängig  von  der  Vertheilung  der  Gefässe;  jedoch 
besteht  über  die  Art,  wie  die  Erkrankung  des  nervösen  Parenchyms 
von  den  Gefässen  ausgeht,  eine  grosse  Verschiedenheit  der  Ansichten. 
Diese  beruht  vorzüglich  darauf,  dass  die  pathologischen  Veränderungen 
der  Gefässwände,  die  in  dem  erkrankten  Rückenmarke  einen  fast  con- 
stauten  Befund  darstellen,  in  verschiedener  Weise  zu  der  Rückenmarks- 
und Allgemeinerkrankung  in  Beziehung  gesetzt  werden.  Beschrieben 
sind  an  den  Gefässen  meist  Verdickung  und  Kernreichthum  der  Ad- 
ventitia,  seltener  Verdickung  aller  Gefässschichten.  Die  perivasculären 
Räume  waren  meist  stark  erweitert  und  enthielten  amorphe  Massen  oder 
Körnchenzellen.  Hyaline  Entartung  der  Media  und  Adventitia  und  der 
Capillaren  wurde  selten  beobachtet  (Nonne,  Teichmüller),  letztere 
waren  durch  die  Verdickung  der  hyalin  entarteten  Wand  manchmal 
verschlossen  (Nonne).  Die  Gefäss Veränderungen  fanden  sich  in  vielen 
Fällen  sowohl  innerhalb  als  auch  ausserhalb  der  erkrankten  Rücken- 
markspartien (Nonne,  v.  Voss)  und  in  der  Arachnoides (Roth mann), 
waren  am  stärksten  in  den  sklerotischen  Partien  (Bowman),  fehlten 
manchmal  in  den  ganz  frischen  Horden  (ßastianelli). 

Minnich  und  Nonne  glauben  nun,  dass  zuerst  das  adventitielle 
Gewebe  (unter  dem  Einfluss  eines  auch  die  Bluterkrankung  bedingenden 
Giftes)  sich  vermehrt,  dass  dadurch  die  Lymphscheiden  verschlossen 
werden  und  eine  Stauung  im  Capillargebiete  der  Arterie  besteht.    Diese 
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fuhrt  nim  zur  Herderkrankong,  während  an  den  Gefässwänden  die 
Erkrankung  von  der  Adyentitia  auf  die  inneren  Schichten  fortschreitet. 
Andere  Autoren  halten  die  Gefässerkrankung  für  nicht  zusammenhängend 
mit  der  Erkrankung  des  nervösen  Parenchyms  und  gleichzeitig  mit 
dieser  entstehend  oder  für  einen  Folgezustand  der  Sklerose  (Bastia- 
nelli,  V.  Voss). 

Teichmaller,  Lenoble  imd  zum  Theil  auch  Taylor  führen  die 
herdförmigen  Erkrankungen  auf  Blutungen  zurück,  die  durch  wuchernde 
Glia  substituirt   wurden.    Die   strangförmige    Erkrankung    stellt    nach 
Teichmüller  eine  secundäre,  von  den  Herden  ausgehende  Degeneration 
dar,  während  Lenoble   degenerative  Einflüsse   der  Blutungen    auf   die 
Nerrenfasern  nicht  anerkennt,  sondern  nur  irritative.     Blutungen  inner- 
kalb der  grauen  und  weissen  Substanz  sind  bei  pemiciöser  Anämie  ein 
käufiger  Befund   und   auch  von  Minnich,  Petren,  v.  Voss,  Bastia- 
nelli,  Clark e.  Rothmann  und  Birulja  (im  Gehirn)  gefunden  worden. 
Das  sie  durch  eine  Neuroglianarbe  substituirt   und    so  in   sklerotische 
Herde  umgewandelt  werden  können,  ist  offenbar  möglich,    und  Teich- 
müller  und  Petren  beschreiben  auch  Herde,  an  denen  sie  den  Ueber- 
gang  einer  Blutang   in  einen   sklerotischen  Herd   verfolgten.     Indessen 
ist  ohne  Zweifel  diese  Art   der  Sklerosenbildung    im  Rückenmarke  bei 
.\iiäniien  die  seltenere,   wie  aus  den  Befunden  der  übrigen  Cntersucher 
«nd  vor  Allen  Nonne 's  hervorgeht,   wo  in    den  frühesten  Stadien  nur 
Degenerationsherde  vorhanden  waren.    Ausserdem  darf  man  wohl  nicht 
ohne  Weiteres   eine   von    wuchernder  Neuroglia   umringte  Blutung    als 
rrsache  dieser  Wucherung  ansehen,   so  lange  noch    unveränderte  rothe 
Bhttkörperchen  vorhanden  sind,  vielmehr  muss  man  erwarten,  dass  eine 
Hämorrhagie,   die   zur   reactiven  Gliavermehruitg   und   secundären  De- 
generation geführt  hat,   ein  Alter  besitzt,    in    dem    keine   rothen  Blut- 
körperchen mehr  zu  finden  sind,  sondern  vielmehr  die  Umwandlung  des 
Blatfarbstoffes  in  eine  Pigmentform  stattgehabt  hat. 

Eine  weitere,  von  Edinger  speciell  für  die  Hinterstrangerkrankung 
TMsachte  Deutung  ist  die,  dass  die  veränderten  Hinterstrangpartien 
iDtramedullären  hinteren  Wurzelbündeln  entsprechen.  Schon  oben  in 
der  Zusammenstellung  der  Befunde  wurde  betont,  wie  selten  eine  Con- 
gnieoz  der  Degenerationsgebiete  mit  den  Querschnitten  intrameduUiirer 
^nrzelbündel  zu  constatiren  ist.  Dazu  kommen  Nonne's  Befunde  in 
Frühstadien  der  Erkrankung,  wo  nur  regellose  Herdchen,  aber  nicht 
^twa  die  charakteristischen  Querschnittsfiguren  hinterer,  in  den  Hinter- 
strüngen  aufsteigender  Wurzeln  angetroffen  wurden. 

Hothmann,  der  die  Rückenmarkserkrankung  bei  pemiciöser  Anämie 
combinirte  Strangerkrankungen   nennt,    sucht   den  Ausgangspunkt    der- 
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selben  in  der  grauen  Substanz  und  nimmt  an,  dass  diese,  in  ihrer 
g<inzen  Länge  erkrankend,  die  Degenerationen  in  der  weissen  Substanz 
veranlasse.  Es  könnte  sich  bei  dieser  Anschauung  nur  um  die  Strang- 
zellenneuronen  handeln,  deren  Zellen  in  der  grauen  Substanz  und  derra 
Axonen  in  den  verschiedensten  Theilen  der  grauen  Substanz  liegen. 
Nun  sind  thatsächlich  Veränderungen  der  Ganglienzellen  der  grauen 
Substanz  nur  zweimal  gefunden  und  zwar  fand  Bastianelli  Zellen- 
armuth  in  den  Clarke 'sehen  Säulen  und  Atrophie  der  Zellen  und 
V.  Voss  im  Lumbaimark  eines  Falles  die  Ganglienzellen  „etwas  ge- 
schrumpft^^  Die  von  Juliusburger  und  Bödiker  und  Brasch  mittels 
der  NissTschen  Färbung  gefundenen  Strueturänderungen  der  Zellen 
sind  zu  unbedeutend,  als  dass  sie  eine  secundäre  Degeneration  hervor- 
rufen könnten. 

Faserausfall  in  der  grauen  Substanz,  der  ja  auch  für  Rothmann's 
Theorie  allenfalls  erwartet  werden  könnte,  wird  beschrieben  von 
Bastianelli,  Rothmann,  Nonne  (2  Fälle),  Lichtheim.  Diese  ge- 
ringfügigen, thatsächlichen  Befunde  in  der  grauen  Substanz  machen 
schon  allein  die  Rothmann'sche  Hypothese  sehr  unsicher,  ganz  ab- 
gesehen von  der  Thatsache,  dass  nach  den  heutigen  Kenntnissen  die 
Axonen  der  Strangzellenneurone  am  dichtesten  gerade  an  den  Stellen  der 
weissen  Substanz  angehäuft  sind,  die  meist  nicht  bei  schweren  Anämidi 
zu  erkranken  pflegen,  d.  h.  in  den  Grenzgebieten  der  weissen  Substanz 
an  der  grauen  (L  e  n  h  o  s  s  e  k  's).  Wenn  nach  Rothmann 's  Annahme  die 
graue  Substanz  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  wäre,  dann  wäre  es 
unverständlich,  warum  ausnahmslos  die  Vorderwurzeln  intact  sind.  Roth- 
mann's  Hypothese  ist  kaum  durch  eine  bekannte  Thatsache  zu  stutzen. 

Als  weiterer  Erklärungsversuch  ist  die  von  v.  Voss  den  Rücken- 
markserkrankungen bei  Anämie  gegebene  Deutung  aufzuführen,  der  sie 
zu  den  combinirten  Systemerkrankungen  zählt.  Er  findet  einmal  unter 
seinen  5  beschriebenen  Fällen  eine  genaue  Congruenz  der  erkrankten 
Partien  mit  den  Flechsig'schen  Systemen.  Schon  oben  wurden  die 
wenigen  Befunde  aufgeführt,  die  eine  solche  Deutung  zuliessen.  Die 
überwiegende  Mehrzahl  der  Fälle  zeigte  unsystematische  Erkrankmigs- 
gebiete,  ganz  abgesehen  von  den  rein  herdförmigen  der  Frühstadien,  in 
denen  auch  nicht  der  geringste  Anschluss  an  Systeme  zu  erblicken  ist. 

Endlich  ist  noch  die  Erklärung  zu  berichten,  die  Bastianelli  den 
Befunden  gab.  Er  glaubt  in  den  Rückenmarksveränderungen  Neuron- 
erkrankungen zu  sehen  und  zwar  von  der  Form,  dass  jedesmal  das 
gimze  Neuron  erkrankt  ist,  während  die  anatomisch  sichtbare  Erkrankung 
nur  an  den  distalen  Theilen  des  Neurons  zum  Ausdruck  kommt.  Einen 
solchen  Schluss  aus  seinen  Befunden  zu  ziehen,    ist  Bastianelli  wohl 
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nicht  berechtigt.  Er  fuhrt  als  Beleg  dafür  die  in  einem  seiner  beiden 
Fälle  vorhandene  dreieckige,  symmetrisch  zu  beiden  Seiten  des  Septum 
medium  gelegene  Sklerose  des  centralen  Theiles  der  Goirschen  Stränge 
im  obersten  Dorsal-  und  im  Cervicalmarke  an.  Er  hält  dies  für  eine 
in  situ  entstandene  Atrophie  der  Enden  der  lumbosacralen  Hinterwurzel- 
neurone.  Es  bestanden  jedoch  in  diesem  Falle  auch  sklerotische  Herde 
in  der  mittleren  Wurzelzone  des  Lumbaimarks,  eine  Stelle,  die  zweifellos 
von  Pasern  durchzogen  wird,  die  in  den  obersten  Theilen  des  Rücken- 
marks im  Centnim  der  GoH'schen  Stränge  liegen,  wie  es  aus  den  Ab- 
bildungen des  intramedullären  Verlaufes  einer  4.  Lumbalwurzel  von 
K.  Mayer  hervorgeht. 

Es  handelt  sich  demnach  in  Bas tianelli 's  Befund  um  eine  secun- 
dire  von  den  sklerotischen  Herden  im  Lumbal  mark  ausgehende  Dege- 
neration. 

Femer  fand  er  flecken-  und  streifenförmige  sklerotische  Herde  in 
tei  Hintersträngen,  die  er  für  degenerirte  hintere  Wurzelbündel  an- 
spricht, obgleich  eine  Uebereinstimmung  in  der  Gestalt  beider  nicht  be- 
steht. Im  mittleren  Dorsalmark  war  die  Gegend  der  P.  S.  und  die  sie 
lü^sum  begrenzenden  Theile  der  weissen  Substanz  degenerirt,  von  da 
oafh  abwärts  die  P.  S.  und  Kl.  S.,  nach  aufwärts  die  Kl.  S.  Es  liegt 
sehr  nahe  hierbei  an  eine  partielle  Querschnittserkrankung  der  Seiten- 
stränge  im  mittleren  Dorsalmarke  zu  denken,  die  auf-  und  absteigende 
Degeneration  hervorgerufen  hat.  Ein  zwingender  Grund,  eine  primäre 
l^ronerkrankung  mit  Nekrose  des  cellulidistalen  Neurontheiles  anzu- 
nehmen, liegt  also  auch  nicht  vor.  Femer  spricht  gegen  Bastian elli's 
Auffassung  das  von  fast  allen  Untersuchem  bestätigte  Fehlen  jeglicher 
Ertn^nkung  im  peripherischen  Ende  des  sensibeln  Neurons,  dem  peri- 
pherischen sensibeln  Nerven  (B.  erwähnt  Nichts  davon),  der  doch  den 
gleichen  Befund  bieten  müsste,  wie  das  centrale,  in  den  Hintersträngen 
verlaufende  Neuronantheil.  Endlich  lässt  sich  Bastianelli's  Ansicht 
gar  nicht  vereinigen  mit  den  mehrfach  erwähnten  Befunden  kleiner, 
drcumscripter  Herde  in  den  Frühstadien  der  Erkrankung. 

Die  bisher  angeführten  Ansichten  der  Autoren  beziehen  sich  sammt- 
iich  auf  das  Wesen  des  anatomischen  Processes.  Was  die  Pathogenese 
angeht,  so  stimmen  alle  Autoren  darin  mit  Lichtheim  überein,  dass 
die  Rackenmarkserkrankung  der  Bluterkrankung  parallelverlaufend  sei 
önd  durch  dieselbe  Ursache,  ein  ^hypothetisches  Gift,  hervorgerufen 
würde.  Man  pflegt  diese  Anschauung  nach  Lichtheim  und  Minnich 
damit  zu  b^ünden,  dass  ein  constantes  Verhältniss  zwischen  den  In- 
tensitäten der  Blut-  und  nervösen  Erkrankung  nicht  besteht  und  dass 
die  letztere  früher  einsetzen  kann  als  die  erstere  (2  Fälle  von  Nonne, 
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1    von    Minnich,     1    von    Julius  burger    und    Bödeker,     1    von 
V.  Voss). 

Nur  Bowman  und  Matthes  halten  auf  Grund  je  eines  Falles 
eine  Abhängigkeit  der  nervösen  von  Bluterkrankung  für  möglich,  weil  in 
ihren  Beobachtungen  beide  Erkrankungen  einen  deutlichen  Parallelismos 
der  Intensität  der  Symptome  gezeigt  hatten  und  zwar  unter  der  Einwir- 
kung der  Therapie. 

Vergleicht  man  die  Anordnung  der  von  uns  gefundenen  Veränderun- 
gen mit  der  der  bekannten  intramedullären  Faserbündel,  so  können  nur 
der  Fall  3  und  ein  Befund  aus  Fall  2  in  Betracht  kommen,  da  lediglich 
bei  diesen  beiden  strangförmige  Veränderungen  vorkommen.  In  Fall  3 
sind  die  Erkrankungsgebiete  der  Hinterstränge  erst  vom  unteren  Hals- 
mark ab  streng  symmetrisch  und  zeigen  die  Form  der  Degenerations- 
felder, welche  auftreten,  wenn  aus  dem  oberen  imd  mittleren  Brustmark 
herstammende  Hinterwurzel  fasern  aufsteigend  degeneriren.  In  der  That 
befindet  sich  auch  in  diesen  Höhen  eine  um  das  Septum  medianum 
gruppirte  unsymmetrische  Sklerose  (Fig.  5,  Taf.  IX.),  von  der  an  einzel- 
nen Stellen  noch  zu  erkennen  ist,  dass  sie  aus  der  Confluenz  kleinerer 
periseptaler  sklerotischer  Flecken  entstanden  ist.  Es  handelt  sich  hier 
demnach  um  eine  secundäre  Degeneration  centraler  Hinterstrangbündel, 
ausgehend  von  einer  Erkrankung  derselben  Stränge  im  mittleren  Dor- 
salmark, deren  Natur  weiter  unten  erörtert  werden  soll. 

Der  andere  Befund  einer  strangförmigen  Erkrankung  in  Fall  2  be- 
trifft das  intramedulläre  Bündel  von  einer  oder  zwei  benachbarten 
oberen  Sacralwurzeln.  Die  Querschnittsfigur  stimmt  überein  mit  der 
von  Sottas  und  Mayer  für  diese  Wurzeln  beschi-iebenen :  zuerst  an- 
nähernd dreieckig,  dann  L  förmig,  indem  es  mit  jeder  Höhenzunahme 
der  Medianlinie   näherrückt.     Es  ist  durch  das  imtere  Lumbaimark  zu 
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Lumbalmark. 

verfolgen.  Serienschnitte  unterhalb  dieser  Stelle  haben  weder  in  der 
Wurzeleintrittszoue  noch  in  den  hinteren  Wurzeln  irgendwo  eine  Local- 
erkrankung  gezeigt,  von  der  aus  die  Wurzel  aufsteigend  hätte  degene- 
riren können.  Es  bleibt  nur  übrig,  den  Befund  als  eine  primäre  Con- 
tinuitätsorkrankung  eines  hinteren  Wurzelbündels  zu  deuten. 

In  keinem  einzigen  Falle  zeigte  die  graue  Substanz  Veränderungen, 
die  genügten,  die  Erkrankung  der  weissen  Substanz  zu  erklären.    Kleine 
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frische  Blutongeu  in  Fall  5  und  6  waren  der  einzige  aofflillige  Befand, 
und  die  Ganglienzellen  mussten  durchweg  als  intact  bezeichnet  werden. 
Selbst  die  Untersnchnng  derselben  nach  der  NissT  sehen  Methode,  die 
in  dem  dazu  geeigneten  Fall  6  ausgeführt  wurde,  deckte  keine  auf- 
fallende Structurveränderung  des  Zellieibs^)  auf,  abgesehen  von  einem 
geringfügigen  Zerfall  der  NissTschen  Zellkörperchen.  Der  wirkliche 
Befund  einer  solchen  wäre  übrigens  schon  deshalb  für  die  Erkrankung 
der  weissen  Substanz  unverwerthbar  gewesen,  weil  Veränderungen  der 
diromatophilen  Substanz  des  Zellleibs  der  Ausdruck  der  verschiedensten 
All^meinzustände  sein  können  (z.  Fieber,  Cachexie),  also  keineswegs 
eindeutig  sind  (Goldscheider  und  Flatau). 

Weisen  wir  endlich  noch  darauf  hin,  dass  nirgends  eine  Kongruenz 
eines  Erkrankungsgebietes  mit  einem  der  Flechsig 'sehen  Systeme  be- 
steht, wie  es  unmittelbar  aus  den  Beschreibungen  und  Abbildungen 
ken'oi^eht,  femer,  dass  sich  nirgends  Blutungen  oder  Folgezustände 
solcher  gezeigt  haben,  welcher  die  Veränderungen  der  weissen  Substanz 
kervorgenifen  haben  könnten,  so  bleibt  noch  übrig,  unsere  verschiedenen 
Befände  in  ihrem  genetischen  Verhältniss  zu  einander  zu  betrachten. 

Alien  Fällen  gemeinsam  ist  das  Vorhandensein  von  multiplen,  um- 
wiinebenen  Herden,  die  theils  durch  frischen  Faserzerfall,  theils  durch 
Gliavennehrung  characterisirt  ist. 

Als  einziges  Gesetz,  das  ihre  Vertheilung  beherrscht,  ist  der  An- 
sdiluss  an  die  Septen  und  Gefässe  zu  erkennen.  Mit  Ausnahme  des 
Falles  2  sind  die  Herde  im  Halsmarke  zahlreicher  und  durch  die  Glia- 
woeherung  als  älter  gekennzeichnet,  als  die  Herde  tieferer  Partien.  Es 
noss  demnach  dort  der  Process  begonnen  haben.  Wo  strangförmige 
Erkrankungen  vorhanden  sind,  sind  es  theils  secundäre  Degenerationen 
Ton  tiefer  gelegenen  Herden  ausgehend;  so  z.  B.  in  Fall  3,  wo  typische 
secundäre  Degeneration  in  den  GoU' sehen  Strängen  des  Halsmarks  sich 
herleitet  von  sklerotischen  Herden  des  untersten  Brustmarks  und  ebenso 
in  Fall  5,  wo  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  kleine  Herde  in  der 
Längsrichtung  aufeinander  folgen,  von  denen  jeder  einige  Fasern  zur 
secondäreu Degeneration  bringt  (Fig.  l,Taf.lX.).  Die  strangförmige  Erkran- 
hmg  kann  aber  auch  eine  scheinbare  sein,  entstanden  durch  Confluireu 
zahlreicher  aufeinanderfolgender  sklerotischer  Herde,  so  z.  B.  in  den  cen- 
tralen Partien  der  Hinterstränge  im  Halsmark  in  Fall  6  (Fig.  4,  Taf.  IX.). 
Die  Veränderungen  der  Gefässwände  fanden  sich  sowohl  in  ge- 
sanden  als  auch  in  erkrankten  Gebieten.  Sie  bestanden  in  Verdickung 
der .  adventitiellen  Scheide   mit  und  ohne  Kernvermehrung  und  der  die 

1)  Auch  B  rasch  betont  die  Geringfügigkeit  dieser  Veränderungen. 
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Gef^sse  begleitenden  Gliaröhren.  Totale  Verdickung  der  Gefäss wände 
bis  zum  Verschwinden  des  Lumens  fand  sidi  nur  selten  und  zwar  so- 
wohl ausserhalb  als  innerhalb  der  Herde  der  weissen  Substanz.  Zu- 
weilen waren  auch  Herde  von  unveränderten  Gefässen  durchzogen.  Aus 
diesen  Befunden  geht  hervor,  dass  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Gefässwände  sidiierlich  nicht  die  Ursache  der  Markerkrankung  ge- 
wesen sein  können,  zumal  die  Theile  des  Gefässsystems  aus  anderen 
Organen,  die  in  einem  Falle  untersucht  wurden,  sich  als  gesund  er- 
wiesen. 

Die  Gefässveränderungen  im  Rückenmark  sind  demnach 
keine  primären,  sondern  coordinirt  mit  den  Markerkrankun- 
gen durch  dieselbe  Ursache  wie  diese  hervorgerufene. 

Die  Art,  wie  die  Erkrankung  des  nervösen  Parenchyms 
abhängig  ist  von  den  Gefässen,  geht  aus  unseren  Befunden 
nicht  hervor;  ebenso  wenig  lässt  sich  daraus  die  vielgestellte 
Frage  beantworten,  warum  gerade  die  Hinterstränge  am 
häufigsten  erkranken. 

Soviel  lehren  aber  die  Befunde,  dass  der  Process  nahezu  con- 
stant  beginnt  mit  der  Bildung  perivasculärer  und  perisep- 
taler  Herde  (Fig.  2  u.  3,  Taf.  IX.),  die  theils  durch  Confluenz, 
theils  durch  Erzeugung  secundärer  Degeneration  schliesslich 
strangförmige  Erkrankungen  hervorrufen.  Nur  sehr  selten 
scheint  auch  eine  primäre  Continuitätserkrankung  von  Hinterwurzelbün- 
deln vorkommen  zu  können:  allerdings  bei  weitem  nicht  so  regelmässig 
wie  E dinge r  meint,  der  diesen  Erkrankungsmodus  als  durchgebendes 
Gesetz  bei  der  Hinterstrangerkrankung  bei  schweren  Anämien  aufstellte. 
Auch  Nonne 's  oben  schon  genannter  Befund  einer  tabischen  Verände- 
rung in  den  Hintersträngen  scheint  für  unsere  Ansicht  zu  sprechen. 

Es  wäre  das  Nebeneinanderbestehen  der  Herdbildung  und  primärer 
Continuitätserkrankungen  von  Hinterwurzelbündeln  nichts  Auffälliges, 
hat  doch  Redlich  aus  dem  Studium  der  Literatur  über  toxische  Rücken- 
markserkrankungen  den  Schluss  gewonnen,  dass  beide  Erkrankungs- 
formen, herd-  wie  strangförmige,  hierbei  auftreten  können.  Es  ist  wohl 
nicht  zu  weitliegend,  anzunehmen,  dass  zwischen  diesen  anatomischen 
Veränderungen  Uebergänge  bestehen  können,  zumal  da  in  einem  von 
Golds ch eider  und  Moxter  beschriebenen  Falle  von  Polyneuritis  in 
Folge  von  Tuberkulose  neben  den  Erkrankungen  der  Hinterwurzelfasem 
auch  herdförmig  periseptale  und  perivasculäre  Veränderungen  bestan- 
den. Als  eine  sehr  seltene  Uebergangsforra  zu  den  primär  strangförmi- 
gen  Veränderungen  möchten  wir  die  primäre  Längserkrankung  des  be- 
schriebenen Hinter\vurzelbündels  auffassen. 
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Was  endlich  die  Frage  betrifift,  ob  die  Befunde  charakteristise h  für 
schwere  Anämie  sind,  so  genügt  der  Hinweis  auf  Redliches  Sammel- 
referat,  um  diese  Frage  zu  vemehien. 

Schliesslich  möchten  wir  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  ätiolo- 
gischen Momente  der  sog.  pemiciösen  Anämie  eingehen.  Bereits  Eingangs 
der  Arbeit  setzten  wir  auseinander,  dass  weder  die  histologischen  noch 
die  chemischen  Befunde,    und    ebensowenig   die  Sectionsergebnisse    ein 
bestimmtes,  charakteristisches  Bild    der   pemiciösen  Anämie   bisher  er- 
keimen  lassen.     Noch  weit  mehr  ist  dies  aber  der  Fall,  wenn  man  auf 
die  ätiologischen  Momente    recurrirt.     E^   wurde    zum  Theil    versucht, 
eine  Trennung  zwischen  denjenigen  Anämien,  bei  welchen  keine  directe 
Ursache  nachweisbar  und  denjenigen,    die    als  Folge  eines   bestimmten 
schädlichen  Agens    aufzufassen   sind,    herbeizuführen,    während    andere 
Autoren,  vor  Allem  Birch-Hirschfeld,    sämmtliche  schweren  anämi- 
sdien  Processe  zusammengefasst  haben.    Eine  Trennung  nach  der  ersteren 
lÜchtoDg  hin   erscheint   uns   im    klinischen  Interesse    wünschenswerth ; 
doch  halten  wir  es  nicht  für  zweckmässig,    wenn  man  die  sogenannten 
idioptthischen  Anämien    allein   mit    dem   Namen    „perniciöse  Anämie" 
beieichnet,   während  man  alle  anderen    seeundäre  nennt.     Durch  diese, 
wenn  auch  nur  scheinbare  Trennung  wird  unseres  Erachtens  sehr  leicht 
eine  irrthümliche  Auffassung  des  Krankheitsbildes  hervorgerufen. 

Wie  wir  bereits  an  anderer  Stelle  auseinandersetzten,  ist  der  Blutbe- 
fimd  in  denjenigen  Fällen  von  schwerer  Anämie,  in  welchen  wir  die  Noxe 
kamen  bezw.  vermuthen,  also  in  den  sogenannten  secundären  Anämien 
bei  Syphilis,  bei  carcinomatösen  und  septischen  Processen,  bei  schweren 
Erkrankungen  des  Intestinaltractus,  nach  Puerperien  u.  s.  w.  häufig  ganz 
der  gleiche,  wie  bei  der  als  „pemiciös"  bezeichneten  Anämie;  und 
wenn  bei  all'  den  ersteren  Krankheitsgruppen  nur  in  einzelnen  Fällen 
der  Symptomencomplex  der  sogenannten  pemiciösen  Anämie  auftritt, 
während  derselbe  bei  anderen,  an  sich  nicht  minder  schw^eren  Fällen 
fehlt,  so  müssen  wir  auch  für  diese  erstere  Kategorie  eine  primäre  Noxe 
anoehmen,  welche  schon  lange  im  Organismus  kreiste,  bis  eine  neu 
luniukommende  Schädlichkeit,  also  z.  B.  die  Syphilis,  ein  septischer 
Process  etc.,  schliesslich  die  schweren  Blutveränderungen  manifest  werden 
Hess.  Diese  letztere  Annahme  stimmt  auch  mit  der  Erfahrung  überein, 
to  wir  selbst  in  denjenigen  Fällen  schwerer  Anämie,  bei  welchen  wir 
«las  auslösende  Moment  kennen,  durch  die  sonst  wirksamen  therapeuti- 
schen Maassnahmen  doch  keine  dauernde  Heilung  erzielen:  dieses  aus- 
lösende Moment  ist  zwar  beseitigt,  aber  die  Anämie  selbst  entweder 
überhaupt  nicht  oder  nur  für  kurze  Zeit  gebessert. 

Aus  all'  diesen  Gründen   glauben  wir   also,    dass  man    die  beiden 
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Gruppen  von  Anämien,  sowohl  diejenigen,  bei  denen  wir  das  auslösende 
Moment  bisher  nicht  kennen,  als  auch  die,  bei  welchen  wir  es  wenigstens 
vermuthen,  mit  einem  einheitlichen  Namen  bezeichnen  muss.  Den  Aus- 
druck „pemiciös^^  halten  wir  nicht  für  sehr  glücklich  gewählt ;  denn  es 
ist  nicht  die  Anämie,  welche  pemiciös  ist;  sondern  das  schädliche,  uns 
unbekannte  und  therapeutisch  nicht  angreifbare  Agens  führt  den  Tod 
herbei.  Wir  möchten  daher  vorschlagen,  sämmtliche  schweren,  zum 
Tode  führenden  Anämien  vorläufig  mit  dem  Namen  „Anaemia  gravis^ 
zu  bezeichnen  und  diejenige  Gruppe,  bei  welcher  wir  bisher  die  ätio- 
logischen Momente  nicht  kennen,  als  „Anaemia  gravis  idiopathica^,  die 
anderen  dagegen  als  „Anaemia  gravis  comitans^'  zu  benennen.  Wir 
sind  uns  dabei  vollkonmien  bewusst,  dass  diese  Scheidung  in  zwei 
Gruppen  nur  aus  klinischen  Rücksichten  gerechtfertigt  ist,  diese  ge- 
bieten es  aber,  bei  jeder  zur  Beobachtung  kommenden  Anämie  wenig- 
stens zu  versuchen,  dieselbe  in  die  zweite  Kategorie  zu  stellen,  d.  L 
das  auslösende  Moment  für  das  Zustandekommen  der  Blutveränderungeo 
zu  ermitteln.  Gelingt  dies,  so  hat  die  Therapie,  wenn  auch  keine  ab- 
solut günstigen,  so  doch  immerhin  erheblich  bessere  Aussichten  als  bei 
denjenigen  Fällen,  bei  welchen  wir  keinerlei  Anhaltspunkt  für  das  Ein- 
setzen der  Anaemia  gravis  haben  und  welche  bisher  jeder  therapeu- 
tischen Beeinflussung  getrotzt  haben. 

Eine  wirkliche  dauernde  Heilung  der  Anaemia  gravis  werden  wir 
aber  erst  dann  erwarten  dürfen,  wenn  es  der  exacten  Forschung  gelungen 
ist,  nicht  nur  die  erstere  Gruppe  immer  mehr  und  mehr  einzuschränken, 
sondern  schliesslich  für  alle  Fälle  von  Anaemia  gravis  diejenige  primäre 
Noxe  kennen  zu  lernen,  durch  welche  sie  bedingt  werden.  Dann  werden 
wir  vielleicht  auch  die  Ursachen  ermitteln,  welche  bei  einer  Reihe  von 
Fällen  schwerer  Anämieen  die  im  Vorstehenden  beschriebeneu  Rücken- 
marksveränderungen hervorrufen,  während  andere  nicht  minder  schwere 
Fälle  zimi  Exitus  gelangen,  ohne  dass  bei  ihnen  irgend  welche  patho- 
logische Veränderungen  des  Centralnervensystems  bei  der  Section  ge- 
funden werden. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  IX.). 

Fig.  1.  Herde  in  der  Continuität  dos  Seitenstrangs  (Sagittalschnitt  aus 
dem  obersten  Brustmark). 

Fig.  2  und  3.  Perivasculäre  und  periseptale  Herde  in  den  Hintersträngen 
(unteres  Ilalsmark). 

Fig.  4.     Confluirte  Herde  in  den  Hintersträngen  (mittleres  Dorsalmark). 

Fig.  5.  Querschnitte  einer  strangförmigen  Hinterstrangerkrankung  (ober- 
stes Brustmark). 
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(Hierzu  Tafel  X,  uod  XL  und  3  Abbildungeu  im  Text.) 


Die  Schwierigkeiteu  einer  exacteu  Bestimmung  des  Begriffes  der  „Entr 
ivndung'^,  wie  sie  in  der  allgemeinen  Pathologie  von  jeher  vorhanden 
vsren  und  noch  vorhanden  ßind,  bestanden  und  bestehen  in  verstärktem 
iüasse  für  das  Centrainer vensystem,  bei  welchem  das  Vorhanden- 
sein von  zwei  ganz  verschieden  gearteten  Stützsubstanzen,  von  Binde- 
gevebe  und  Gliagewebe  neben  dem  specifischen  Nervengewebe,  von 
jelier  als  ein  die  Verständigung  erschwerendes  Moment  empfunden  wor- 
<ini  ist.  Die  Begriffe  „Encephalitis^^  und  „Myelitis"  sind  auch 
tete  noch  keineswegs  fest  umschrieben. 

Im  Besonderen  ist  die  Ausdehnung  des  Namens  „Myelitis"  ai^ 
)aie  und  chronische  anatomische  Veränderungen  des  Kückenmarkes  im 
Uofe  der  letzten  zwei  Jahrzehnte  grossen  Schwankungen  unterworfen 
gewesen. 

Im  Allgemeinen,  so  kann  man  wohl '  sagen,  ist  die  Tendenz  der 
letzten  Zeit  dahin  gegangen,  den  Begriff  der  „Myelitis"  immer  mehr 
einzuengen. 

Während  schon  längere  Zeit  die  strangförmigen  und  systemartigen 
cfaroniscb-degenerativen  Processe  und  die  disseminirte  Sklerose  nicht 
"whr  als  „chronische  Myelitis"  bezeichnet  wurden,  waren  es  neuerdings 

■^tehit  f.  P«yehiatrie.    Bd.  32.   Heft  l,  14 
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die  Veränderungen  des  Rückenmarks  bei  tuberculöser  und  syphi- 
litischer Meningitis,  bei  Compression,  und  bei  den  Luftdruck- 
erkrankungen, für  welche  die  Zugehörigkeit  zur  „Myelitis'*  bestritten 
worden  ist. 

Bei  den  letztgenannten  vier  Affectionsarten  ist  theils  auf  patho- 
logisch-anatomischem, theils  auf  experimentellem  Wege  der  Nachweis 
erbracht  worden,  dass  das  Wesentliche  an  den  Rückenmarksveränderun- 
gen  hervorgebracht  wird  durch  Biehinderung  der  Circulation,  sei 
es  durch  thrombosirende  Endarteriitis  (Lues  und  Tuberkulose),  sei  es 
durch  Druck  von  aussen  (Compression),  sei  es  endlich  durch  ömbolische 
Verstopfung  der  Arterienverzweigungen  mit  Luftbläschen  (Caissonkrank- 
heit). Es  besteht  dabei  die  Anschauung,  dass  die  Veränderungen  des 
nervösen  Gewebes  im  Rückenmarke  in  diesen  Fällen  zum  grössten 
Theile  „Erweichung"  d.  h.  eine  secundäre  Ernährungsstörung 
sind,  bedingt  einerseits  durch  die  besondere  Empfindlichkeit  der  ner- 
vösen Elemente  gegen  Circulationsstörungen  überhaupt,  andrerseits  durch 
die  einem  anastomotischen  Ausgleiche  ungünstige  Anordnung  der  arte- 
riellen Gefässe  im  Rückenmark. 

Welcher  Art  im  Einzelnen  die  feineren  mikroskopischen  Verän- 
derungen sind,  die  als  die  Folge  von  Abschneidung  der  Blutzufuhr  an 
den  Nervenzellen  und  Nervenfasern  auftreten,  darüber  haben  die  vom 
Stenson' sehen  Versuche  ausgehenden  experimentellen  Untersuchungen 
Aufschluss  zu  geben  versucht. 

Die  Einen  haben  dabei  die  Abklemmung  der  Bauchaorta  in  An- 
wendung gezogen;  Andere,  mit  deren  Resultaten  wir  uns  unten  ge- 
nauer zu  beschäftigen  haben  werden,  haben  zum  gleichen  Zwecke 
die  Abschneidung  der  Blutzufuhr  von  der  Aorta  in  die  Rückenmarks- 
gefässe  selbst  verlegt,  indem  sie  durch  Einbringen  von  fein  vertheütenL 
in  Flüssigkeiten  suspendirtem  körperlichen  Material^  in  die  arterielle 
Blutbahn  Embolien  im  Rückenmarke  erzeugten. 

Für  die  Frage  nach  den  unterscheidenden  Merkmalen  der  Er- 
weichung einerseits,  der  Entzündung  andererseits  sind  diese  Unter- 
suchungen insoferne  von  Wertli,  als  sie  erlauben,  aus  dem  histologischen 
Bilde  im  gegebenen  Falle  diejenigen  Veränderungen  auszusondern,  die 
auf  reine  Wirkung  der  Circulationsbehinderung  zurückgeführt  werden 
können;  mehr  allerdings  ist  damit  zunächst  für  diese  Frage  hier 
nicht  gewonnen. 

Eine  andere  Seite  der  bei  der  Entzündung  in  Betracht  kommenden 
Wirkungen  ist  der  Untersuchung  unterzogen  worden  durch  das  Studium 
der  nach  Vergiftung  (u.  a.  auch  mit  Bacteriengiften)  an  den  nervösen 
Elementen   des  Rückenmarkes  auftretenden  Degenerationserscheinungen. 
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bei  denen  allerdings  die  Stützsubstanzen  nur  secundär  in  Mitleidenschaft 
gezogen  zu  werden  pflegen.  — 

D^  ätiologische  Gesichtspunkt  rückt  in  erste  Linie  bei  den 
namentlich  von  französischen  Forschem  unternommenen  Versuchen,  durch 
bacterielle  Infection  myelitisclie  Veränderungen  im  Rückenmarke  zu  er- 
leogen,  ebenso  wie  bei  dem  am  Menschen  wiederholt  geführten  Nach- 
weise der  Anwesenheit  bestimmter  Mikroorganismen  im  diffus-myelitisch, 
acut  veränderten  Rückenmarke.  — 

Aus   dem  Gebiete  der  menschlichen  Pathologie  sind  für  die  Frage 
der  „Rückenmarksentzündung'^    von    ganz    besonderem   Interesse   die 
neuerdings  mehrfach  erhobenen  Befunde  bei  den  frischesten  Stadien  der 
„acuten  Poliomyelitis  anterior'^,   bei    denen    die  meisten  Autoren  heute 
nicht  mehr  daran  zweifeln,  dass  es  sich  um  echte  acute  „Entzündung'^ 
handelt;  aber  auch  bei  dieser  Form  spielt  das  Gefässsystem  eine  wahr- 
scheinlich sehr  bedeutungsvolle  Rolle,    insofern  als  die  mit  Vorliebe  in 
die  graue  Substanz    stattfindende  Localisation    des  pathologischen  Pro- 
zesses  den  Gedanken  an  eine  in  das  Verbreitungsgebiet  der  Central- 
arterie  erfolgende  infectiöse  Embolie  nahelegt,    die  aus  Gründen  ana- 
tomischer Anordnmig  besonders  disponirt  zu  sein  scheint,  embolisch  be- 
troffen zu  werden. 

Angesichts  dieser  ganzen  wenig  geklärten  Sachlage  ist  die  Frage 
flach  dem  Wesen  der  „Entzündung*'  im  Rückenmarke  als  eine  oiBfene 
za  bezeichnen,  und  die  Beibringung  weiteren,  namentlich  experimentellen, 
pathologisch-anatomisch  untersuchten  Materiales  ist  ein  dringendes  Er- 
forderniss.  — 

Die  Untersuchungen  1),  deren  Ergebnisse  ich  in  den  folgenden 
BlSttem  mittheilen  will,  wurden  unternommen  einmal  zu  dem  Zwecke, 
<len  etwaigen  Gesetzmässigkeiten  in  der  Vertheilung  von  Embolien 
in  ihrer  Abhängigkeit  von  der  Anordnung  der  arteriellen  Gefässe  nach- 
logehen,  vor  allem  aber  mit  der  Absicht,  wenn  möglich  durch  An- 
wendung verschiedenartiger  Schädlichkeiten,  aus  dem  histo- 
logischen Bilde  der  experimentell  erzeugten  Rückenmarksveränderungen 
lu  einer  schärferen  Bestimmung  der  Begriffe  der  „Rücken- 
markserweichung" und  „Rückenmarksentzündung"  zu  ge- 
langen. 


1)  Die  Experimente  wurden  im  hygienisch-bacteriologischen ,  die  Injec- 
tionen  am  todten  Materiale  im  anatomischen  Institute  angestellt,  während  die 
nuliroskopische  Untersuchung  im  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik 
dorchgeführt  wurde.  Den  Vorständen  aller  dieser  Arbeitsstätten  fiilile  ich  mich 
lü  Bank  verpflichtet. 

14* 
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Es  erschien  inir  namentlich  nicht  anssichtslos,  die  Versncbsanord- 
nung  so  zu  gestalten,  dass  bei  gleicher  Technik,  bei  der  gleichen  Thier- 
species  ztnn  Vergleiche  Schädigfingen  der  Rdckenmarkssubstanz  sowohl 
durch  einfachen  Oef&ssverschlnss,  "wie  dnrch  Binföhnmg  von  ao- 
erkannten  „Entsündungserregern^  hervorgebracht  würden.  — 

Ich  gebe  in  dem  voriiegenden  ersten  Theile,  ohne  dabei  schon 
auf  die  Literatur  näher  eineugehen,  zunächst  eine  Zusammenstellung  der 
Resultate  bei  den  Versuchen  mit  Anwendung  sterilisirten  embolischen 
Materiales;  in  einem  zweiten  Theile  (der  im  nächsten  Hefte  dieses 
Archiv's  folgen  soll)  wiid  die  Mitdieilung  der  Experimente  mit  infec- 
tiösem  Materlale,  und  eine  kritische  Zusammenstellung  der  ge- 
wonnenen Resultate  folgen. 


DieGeschichte  der  experimentellen  Rückenmarksembolie, 
von  der  hier  nur  die  wichtigsten  Erscheinungen  erwähnt  werden  sollen, 
ist  jetzt  über  50  Jahre  alt. 

1847,  also  annähernd  gleichzeitig  mit  Virchow's  grundlegenden 
Untersuchungen  über  Embolie  überhaupt,  veröffentlichte  Flourens^) 
seine  Versuche  über  die  "Wirkung  verschiedener  Stoffe,  die  er  in  die 
Aorta  injicirte.  Er  hat  damals,  ohne  es  zu  wissen  und  zu  wollen, 
Rückenmarksembolien  erzeugt,  und  es  sind  seine  Erörterungen  ein  lehr- 
reiches Beispiel  von  falscher  Deutung  richtig  beobachteter  Thatsachen 
—  in  Folge  falscher  Fragestellung. 

Flourens  war  ausgegangen  von  der  Frage,  ob  Aether  in  das  Blat 
injicirt  eine  andere  Wirkung  auf  das  Nervensystem  entfalte,  als  nach 
Inhalation.  Er  hatte  nach  Injection  von  Aether  in  die  Art.  cruralis  von 
Thieren  Lähmung  des  Beines  constatirt  bei  erhaltener  sensibler  Reiz- 
barkeit der  Nerven,  während  nach  Inhalation  „das  Princip  der  Sensibi- 
lität*' vor  dem  „der  Motilität"  erlosch. 

Er  variirte  den  Versuch  nun  so,  dass  er  den  Catbeter,  durch  den 
er  injicirte,  von  der  Art.  cruralis  aus  in  der  Aorta  in  die  Höhe 
schob,  nnd  constatirte  dabei  motorische  Paraplegie,  die  er  sich  so 
erklärte,  dass  der  Aether  von  der  Aorta  aus  auch  in  das  andere  Bein 
hineingelangte.  Die  Möglichkeit  einer  Betheiligung  des  Rückenmarkes 
zog  er  nicht  in  den  Bereich  der  Betrachtung.  Er  wählte  nun  andere 
Stoffe  zur  Aorteninjection:  verdünnte  Schwefelsäure,  Terpentin,  absoluten 


1)  Comptes  rendus   des   sdances   de  racadömie  des  sciences.    Bd.  24. 
p.  905.  Sitzung  vom  31.  Mai  1847. 
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Alkohol  u.  s.  w.,    die    theils   schlaffe,   theils   spastische  Paraplegie  er- 
xeogten. 

Während  wässeriger  Belladonnaextract  symptomlos  ertragen 
wurde,  erzeugte  gepulverte  Beliadonnawurael,  ebenso  wie  Korkmehl 
und  Ljcopodiuin,  Paraplegie,  zam  grossen  Erstaunen  von  Flourens, 
der  ausschliesslich  an  die  chemische  Action  der  angewendeten  Stoffe 
dachte, 

in  der  Discussion  der  gleichen  Sitzung  machte  Magen  die  den 
Einwand,  dass  Flourens  die  Call  her  frage  bei  seinem  embolischen 
Materiale  übersehen  habe^  worauf  Flourens  indessen  nicht  einging. 

1B49  war  er^)  in  der  Lage,  weitere  Mittheilungen  in  derselben 
Sadie  zu  machen.  Er  hatte  inzwischen  eine  ganze  Reibe  von  Stoffen 
in  der  gleichen  Weise  geprüft  —  Bergamott^^l,  Nelkenöl,  Chloroform, 
Creosot  u.  s.  w.,  die  theils  spastische,  theils  schlaffe  Lähmung  er- 
leugten,  ohne  dass  Flourens  in  der  Lage  war,  eine  Erklärung  dafür 
ni  geben.  — 

Wir  wissen  heute,  und  werden  das  später  genauer  erörtern,  dass  der 
verschiedene  Effect  dieser  Substanzen  beruhen  kann  auf  der  vei*schie- 
denen  Localisation  der  Embolien  theils  nach  der  Höhe,  theils  nach  der 
^ertheUung  auf  dem  Querschnitte  des  Rückenmarkes;  wir  werden  aber 
veiter  sehen,  dass  eine  chemisch  verschiedene  Wirkung  des  embolischen 
Miteriales  in  Bezug  auf  die  functionelle  Störung  bei  gleicher  Localisa- 
tioD  sehr  wohl  möglich  ist. 

Vulpian')  experimentirte  mit  Stärke  und  Lycopodiumaufschwem- 
BBDgen,  die  er  in  die  Aorta  injicirte  und  constatirte  dabei,  indem  er 
die  Ursache  der  Functionsstörungen  richtig  in  das  Rückenmark  loca- 
liarte,  schon  die  überwiegende  Betheiligung  der  grauen  Substanz.  Die 
kwie  Lebensdauer  seiner  Thiere  ist  die  Ursache,  dass  er  nur  einmal 
natonüsche  Veränderungen,  hämorrhagische  Erweichung  der 
grauen  Substanz,  20  Stunden  nach  der  Embolie,  beobachtete. 

Sehr  viel  eingehender  wurde  die  Frage  angefasst  von  Panum^), 
der  ausser  gepulverter  Holzkohle,  Quecksilber,  atmosphärischer  Luft  und 
oipnischem  Materiale  hauptsächlich  W^achskügelchen  benutzte.  Letztere 
(durch  Erhitzen  und  Schütteln  von  Wachs  in  Gummilösung  hergestellt) 
i^esassen  einen  von  0,010  bis  0,170  mm  schwankenden  Durchmesser; 
daneben  kamen  auch  sehr  viel  grössere  Conglomerate  vor.  — 

Er  injicirte  ebenfalls  von  der  Cruralis  aus  vermittelst  Catheter, 


1)  1.  c.  Bd.  29;  p.  37. 

2)  Gazette  hebdomadaire,  1861;  Bd.  8.  p.  365  und  411. 

3)  Virchow's  Archiv  Bd.  25.  1862.  S.  3as. 
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den  er  theils  möglichst  nahe  an  das  Herz,  um  auch  Emboli  in 
das  Hirn  zu  schicken,  theils  bis  zur  Höhe  des  unteren  Rippenrandes  in 
der  Aorta  aufwärts  schob. 

Klinisch  ergab  sich  dabei  motorische  und  sensible  Para- 
plegie  bei  fehlenden  Reflexen;  die  Thiere  gingen  nach  5 — 22  Stunden 
zu  Grunde;  die  arteriellen  Gefässe  des  Rückenmarkes  waren  mit  Wachs- 
kügelchen  gefüllt,  die  Gefässe  centralwärts  davon  erweitert  und  mit 
kleinen  Extravasaten  versehen;  peripheriewärts  von  den  Embolis  be- 
stand keine  Gefässerweiterung,  ebensowenig  Berstungen  von  Gefässen; 
die  Substanz  war  stellenweise  im  Zustande  rotfaer  Erweichuag,  die  Cere- 
brospinalflüssigkeit  bei  dem  Thiere  mit  der  längsten  Lebensdauer  (von 
22  Stunden)  röthlich  gefärbt. 

Wir  finden  hier  bei  Panum  alles  das  beobachtet,  was  wir  als  dem 
eirsten  Stadium  der  Erabolie  entsprechend  unten  genauer  besprechen 
werden. 

Auf  Cohnheim^)  geht  der  seitdem  mit  gewissen  Einschränkungen 
noch  geltende  functionelle  Begriff  der  „Endarterien"  zurück,  der  von 
ihm  allerdings  noch  nicht  auf  das  Rückenmark  ausgedehnt  worden  ist, 
wohl  aber  auf  das  Gehirn.  Es  ist  das  einer  der  Gründe  geworden, 
warum  lange  Zeit  hindurch  die  pathologisch-anatomische  Betrachtungs- 
weise der  krankhaften  Processe  im  Centralnervensysteme,  soweit  sie  von 
den  Gefässen  abhängig  sind,  für  Gehini  und  Rückenmark  ganz  ver- 
schiedene Wege  gegangen  ist.  Erst  die  ausgezeichneten  Untersuchungen 
von  Kadyi^)  1889  haben  uns  für  das  menschliche  Rückenmark  den 
genauen  Einblick  in  die  Gefässvertheilung,  speciell  die  auf  dem  Quer- 
schnitt verschafft,  und  die  von  ihm  festgestellten  Ergebnisse  haben  sich 
seitdem  auch  für  die  Pathologie  des  Rückenmarkes  als  fruchtbar  er- 
wiesen. 

Für  die  Beurtheilung  aller  seitdem  angestellten  experimentellen 
Embolieversuche  am  Rückenmarke  ist  die  Berücksichtigung  der  Kadyi- 
schen  Injectionsresultate  unerlässliche  Forderung,  mit  dem  Vorbehalte 
allerdings,  dass  nicht  ohne  Weiteres  die  am  Menschen  festgestellten 
anatomischen  Thatsachen  auf  die  Experimentalthiere  übertragen  werden 
dürfen  (s.  unten). 

Verschiedenartiges  embolisches  Material  ist  seitdem  in  Anwendung 
gezogen  worden. 


1)  Untersuchungen  über  die  embolischen  Processe,  1872  und:  Vorlesungen 
über  allgemeine  Pathologie. 

2)  Ueber  die   Blutgefässe  des  menschlichen   Rückenmarkes.     Lemberg, 

1889. 
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Atmosphärische  Luft,  die  schon  früher  z.  B.  von  Feltz  verwendet 
worden    war,    benutzten    in    systematischer  Weise   die   Wiener  Autoren 
Heller,  Mager  und  v.  Schrötter^)  in  Ergänzung  ihrer  experimentellen 
ausgedehnten  Untersuchungen  über  Caissonkrankheit,  bei  denen  sie 
den  anatomischen  Nachweis  erbrachten,    dass    das  Wesen    der  Caisson- 
krankheit in  einer  ischämischen  Nekrose  durch  arterielle  Luftembolie 
besteht,    eine  Ansicht,    die  übrigens   schon    früher,    z.  B.  von  P.  Bert 
wiederholt    ausgesprochen,    durch   Leyden's  Theorie    aber   verdunkelt 
war.    Singer^)  (1895  und  1897)  führte  localisirte  Embolien  im  Rücken- 
marke vorwiegend  an  Kaninchen,  aber  auch  an  Hunden  aus,    indem  er 
von  der  Art.  subclavia   aus  feine  Oelfarbe  von  zäher  Consistenz  in  die 
Vertebralis  injicirte,   die  eine,   noch  nach  Wochen  bestehende,  massive 
Ausfüllung  seitlicher  hinterer  Rückenmarksarterien  und  eine  dem  Gefäss- 
bezirke  entsprechende  Degeneration  von  Stellen  des  Hinterstranges,  des 
Hinterhomes    und  der  Hinterseitenstränge  (im  Cervicalmarke)  erzeugte 
Klinisch  resultirte  eine  Lähmung  der  entsprechenden  Vorderpfote  von 
verschiedener  Dauer,  je  nach  der  Menge  des  injicirten  Materials. 

In  anderer  Weise  versuchte  Lamy^)  (1895  und  1897)  eine  genauere 
Ucalisation  der  Embolien  im  Rückenmarke  zu  ermöglichen.  . 

Ausgehend  von  der  auch  von  ihm  bestätigten  Beobachtung  früherer 
Autoren,  dass  bei  Injection  von  Lycopodium,  z.  B.  in  die  Aorta,  die 
Tbiere  nach  längstens  1 — 2  Tagen  an  den  Folgen  der  gleichzeitigen 
Embolie  in  Leber,  Niere,  Magen  und  Darm  mit  Sicherheit  zu  Grunde 
geben,  kam  er  auf  folgende,  sehr  praktische  Methode:  Das  Thier  wird 
laparotomirt;  von  der  einen  Art.  femoralis  wird  ein  Katheter  eingeführt 
in  der  Richtung  nach  oben;  mit  den  Fingern  wird  die  Aorta  unterhalb 
der  Nierenarterien  und  oberhalb  des  Abganges  der  Art.  spermaticae 
iiitemae  comprimirt  und  in  das  zwischen  den  beiden  comprimirenden 
Fingern  gelegene  Aortenstück  die  Injectionsflüssigkeit  durch  den  Katheter 
<?Qtleert;  nach  Aufhebung  der  oberen  Compression  spült  das  Blut  die 
Flüssigkeit  mit  ihren  körperlichen  Elementen  durch  die  Lumbal arterien 
und  so  u.  a.  auch  in  das  Rückenmark,  ohne  Betheiligung  der  Art.  coeliaca, 
renalis  u.  s.  w. 

Lamy  benutzte  diese  Methode,  mit  der  er  Paraplegien  durch  Er- 
weichung des  Lendenmarkes  erzeugte,  zum  Studium  der  Ganglienzellen- 

1)  üeber  arterielle  Luftembolie.  Zeitschr.  für  klin.  Med.  32.  Bd.  Suppl.- 
Heft.   (Dort  Literatur  über  Vorgänger.) 

2)  Prager  medic.  Wochenschr.  1895  No.  23  und:  Zeitschr.  für  Heilkunde. 
1897.  S.  105. 

3)  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  V.  Serie.  Bd.  7, 
1895  und:  ebenda  Bd.  9,  1897.   S.  184. 
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Veränderungen  nach  Abscbluss  der  Blutzuiulir  (als  Ersatz  für  den 
Stenson 'sehen  Versuch  in  seinen  verschiedenen  Modificationen,  auf 
dessen  Literatur  einzugehen  hier  der  Anlass  nicht  ist),  sodann  aber  auch 
zur  Feststellung  der  verschiedenen  Stadien  der  Veränderungen  des  hä- 
morrhagischen Rückeninarksinfarctes  —  ohne  indessen  letztere  ii^ndwie 
erschöpfend  zu  behandeln. 

Ausser  Lycopodium  -  Suspension  in  künstlichem  Seram 
(2 — 3  ccm)  mit  Zusatz  von  Gummi  arabicum  benutzte  er  als  wesentlich 
grösseres  Material  die  Körner  aus  Vanille-Schoten  (deren  Cailber 
er  nicht  gemessen  zu  haben  scheint).  Einzelne  Hunde  hielt  er  bis  zu 
8  Wochen  am  Leben.  Der  regeimässigste  Befund  waren  hämorrhagische 
Erweichungsherde  in  unregelmässiger  Vertheilung,  bei  grossen  Dosen 
rothe  Querschnittserweichung  und  freies  Blut  im  Aracbnoidealraume. 

Als  erstes  Resultat  der  Embolie  constatirte  er  in  der  grauen  Sub- 
stanz ischämische  Blässe  des  Markes;  die  ersten  Hämorrhagien  traten 
nach  15 — 24  Stunden  auf,  die  nach  seiner  Meinung  nicht  peripher  vom 
Embolus  ihren  Sitz  haben;  nach  2 — 8  Tagen  sah  er  die  ersten  Kömchen- 
zellen; einer  der  Ausgänge  des  Processes  war  Höhlenbildung. 

Für  die  Verändenmgen  der  weissen  Substanz  plädirt  er  für  eine 
selbstständige  embolische  Entstehung,  weniger  für  eine  Abhängigkeit 
der  hier  zu  constatirenden  Degenerationsvorg&nge  von  den  Nekrosen  der 
grauen  Substanz. 

Lamy  ist  sich  ganz  klar  über  die  Bedeutung  der  auf  diesem  ex- 
perimentellen Wege  zu  gewinnenden  Resultate  für  die  Frage  der  Ent- 
stehung einer  ganzen  Reihe  von  spinalen  Erkrankungen  (Poliomyelitis 
anterior  acuta,  „Myelite  cavitaire",  syphilitische  Myelitis  u.  s.  w.). 

Als  meine  eigenen,  unten  näher  mitzutheilenden  Untersuchungen 
fast  abgeschlossen  waren,  erschien  die  Mittheilung  von  Rothmann^), 
die  sich  in  mehrfacher  Hinsicht  mit  Lamy 's,  zum  Theil  auch  mit  meinen 
Ergebnissen  deckt  resp.  berührt.  Ausgehend  von  den  Bemühungen 
Anderer,  durch  Aortencompression  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes 
functionell  auszuschalten  (was  bei  Hmid  und  Katze  nicht  gelingt),  be- 
nutzte er  zu  dem  gleichen  Zwecke  das  Lamy 'sehe  Verfahren  der  In- 
jection  steril isirter  Lycopodiumaufschwemmung  in  die  Aorta.  Von  14 
operirten  Hunden  starben  12  nach  12  Stunden  bis  10  Tagen;  einer 
wurde  nach  8,  einer  nach  4  Wochen  getödtet;  ersterer  zeigte  eine  auf 
die  graue  Substanz  nach  Roth  mann 's  Ansicht  genügend  genau  localisirte 
embolische  Zerstörung,  um  die  von  dem  pathologischen  Processe  an  den 


1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  3.  November  1898,  Vereinsbeilage  S.  227 
und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1898. .  S.  959  und  984. . 
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Ganglieiixeüen  abhängigen  secandären  Degenerationen  der  weissen 
Stränge  studiren  zu  können  (die  uns  hier  nicht  interessiren).  Die 
Lycopodiumkömer  lagen  nach  3  Wochen  sämmtlicb  in  der  Adventitia 
der  Arterien  oder  bereits  frei  im  erweichten  Gewebe  der  grauen  Sub- 
stanz; Rothmann  nimmt  für  die  Orts  Veränderung  der  Lycopodiumkömer 
die  Leukocyten  in  Anspruch. 

Bei  den  kürzer  lebenden  Hunden  fand  sich  eina  beträchtliche  Va- 
riabilität der  embolischen  Vertheilung;  es  kam  bald  zu  vollkommenen 
Qaerschnittsmyelitiden,  bald  zu  richtigen  keilförmigen  Infarcten  der 
wessen  Substanz,  bald  nur  zu  isolirten  £rweichungsherden  in  der  grauen 
Substanz.  — 

Die  genaue  Mittheilung  seiner  Ergebnisse  steht  noch  aus. 


Bei  meinen  Versuchen,  zu  denen  mich  die  in  der  Einleitung  kurz 
wiedergegebenen  Erwägungen  geführt  hatten,  erstrebte  ich  Anfangs, 
gleichzeitig  mit  der  Embolie  in  das  Rückenmai'k  solche  im  ganzen 
Centnilnervensystem  zu  erzeugen,  in  der  Hof&iung,  dass  es  vielleicht 
möglich  sein  würde,  bei  Injection  von  dem  Stamm  der  Aorta  aus  be- 
stimmte Gesetzmässigkeiten  in  der  Vertheilung  der  Emboli  auf  die 
einzelnen  Theile  des  Centralnervensystems,  speciell  auf  die  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  festzustellen. 

Versuche  in  dieser  Richtung  wurden  von  mir  an  Kaninchen 
und  Hunden  angestellt,  aber  nicht  lange  fortgesetzt,  weil  es  sich  er- 
gab, dass  die  Thiere  die  allgemeine  arterielle  Embolie,  trotz  be- 
stimmter Vorsichtsmaassregeln,  nicht  genügend  lange  überlebten. 

Ich  gebe,  mit  möglichster  Beschränkung  auf  das  Noth wendige,  die 
ProtocoUe  dieser  Versuche  (bei  denen  auch  im  11.  Theil  zu  erwähnende 
allgemeine  arterielle  Injectionen  von  Bakterien  in  die  Aorta  vor- 
genommen wurden.)  Die  Nummern  der  Thiere  im  Folgenden  ent- 
sprechen denen  in  meinem  Journale.  (Die  Technik  für  die  arterielle 
Embolie  von  dem  Stamm  der  Aorta  aus  ist  sehr  einfach.  Die  Carotiden 
werden  blossgelegt,  die  eine  peripheriewärts  unterbunden,  in  das  centrale 
Stück  wird,  je  nach  der  Grösse  des  Thieres,  eine  feine  biegsame  Metall- 
fanüle  oder  ein  elastischer  Catheter,  die  an  der  Spritze  befestigt  sind, 
eingeführt.  Man  fühlt  leicht  den  eigenthümlich  elastischen  Widerstand, 
wenn  man  an  die  untere  Wand  der  Aorta  oder  an  die  Klappen  der- 
selben anstösst  und  injicirt  im  gleichen  Momente.  In  einzelnen  Fällen 
habe  ich  versucht,  während  der  Injection  durch  Abklemmen  der  zweiten 
Carotis  die  Chancen  der  Embolie  für  das  Gehirn  und  damit  die  Lebens- 
gefahr zu  mindern  —  ohne  wesentlichen  Erfolg.) 
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Kaninchen  I.  Injection  von  1  Ccm.  chinesische  Tusche^)  mit 
0,6  proc.  Kochsalzlösung,  ana,  sterilisirt;  langsame  Injection  yertheilt  auf 
eine  Minute. 

Nach  dem  Losbinden:  Taumeln,  Kopfwackeln;  Hintertheil  stark  gelähmt; 
starke  Reflexsteigerung  der  Beine.  Nach  Y2  Stunde  Besserung  der  Lähmung 
und  Beruhigung  der  vorher  jagenden  Respiration.  Nach  2^1^  Stunden  springt 
das  Thier  wieder,  wenn  auch  hinten  ungeschickt.  —  Abends  7  Uhr  todt  (nach 
9  Stunden). 

Section:  Leber,  Lunge,  Darm,  Nieren  schwärzlich  grau;  im  Arachnoi- 
dealraum  graue  Streifen  (Lymphwege). 

Mikroskopisch:  Capillare  schwarze  Verstopfungen  in  den  Lebercapil- 
laren  in  der  Peripherie  der  Acini  und  in  den  Nierenglomerulis. 

Im  Rückenmarke  finden  sich  in  allen  Höhen  in  der  grauen  Substanz 
kleine  schwarz  verstopfte  Capillaren;  stellenweise  ist  auch  in  der  weissen 
schwarzes  Material  in  den  Lymphräumen  in  geringer  Menge  und  ohne  Gesetz- 
mässigkeit abgelagert. 

Es  ist  anzunehmen,  dass,  den  klinischen  Erscheinungen  entsprechend, 
Anfangs  sehr  viel  mehr  embolische  Verlegungen  vorhanden  waren, 
die  bei  der  Feinheit  des  Materiales  unter  dem  Drucke  des  Blutstromes 
allmälig  fortgeschwemmt  worden  sind.  Nirgends  war  es  zu  Blutun- 
gen oder  sonstigen  Gewebsveränderungen  gekommen.  — 

Hund  IV.  In  gleicher  Weise  die  gleiche  Dosis  chinesische  Tusche 
von  der  rechten  Carotis  aus  in  die  Aorta  injicirt.  Rasche  Erholung  aas  der 
Narkose.  10  Minuten  lang  hinten  gelähmt,  dann  paretisch  und  wackelig;  leb- 
hafte Sehnenreflexe;  nach  weiteren  15  Minuten  freies  Umherlaufen  mit  Aus- 
gleiten bei  Curven.  Am  nächsten  Tage  nur  noch  Spuren  von  Parese  hinten; 
nach  3  Tagen  volles  Wohlbefinden.  —  Getödtet. 

Mikroskopisch:  Weisse  Substanz  des  Rückenmarkes  durchweg  frei; 
kleine,  kurze  capillare  Verstopfungen  in  den  mittleren  Theilen  der  grauen  Sub- 
stanz.   Keine  Blutungen,  keine  Gewebsveränderungen. 

Auch  hier  ist  anzunehmen,  dass  ursprünglich  stärkere  Gefässver- 
legungen  vorhanden  waren,  die  allmälig  wieder  gelöst  wurden,  in  ana- 
loger Weise,  wie  sich  leichte  Luftembolien  rasch  ausgleichen. 

Eine  Gesetzmässigkeit  in  der  Vertheilung  auf  die  einzelnen  Höhen 
ist  nicht  kenntlich;  in  jedem  zweiten  oder  dritten  Schnitt  (von  0,020  mm) 
findet  sich  Tusche. 

Kaninchen  V.  Von  der  rechten  Carotis  aus  in  die  Aorta  Injection  von 
2  Ccm.  0,6 proc.  Kochsalzlösung  mit  minimalen  Mengen  fein  zerriebenen 
Kartoffelbreies. 


1)  Das  von  mir  benutzte  englische  Präparat  besitzt  ausserordentlich  feine 
schwarze  Körnchen,  von  denen  die  grössten  den  Durchmesser  von  Fraenkel's 
Diplococcus  pneumoniae  nicht  viel  überschreiten. 
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Nach  der  Injection  sofort  allgemeine  Streckkrämpfe  and  Tod  nach 
10  Secanden. 

Kaninchen  IX.  Ebenso  Injection  von  fein  verriebener  Porzellan- 
erde in  Kochsalzlösung  suspendirt. 

Sofort  Streckkrämpfe,  C heyne-S tokos' s  Athmungstypus,  Herzläh- 
mnng;  Tod. 

Kaninchen  XIL    Die  gleiche  Injection. 

Nach  wenigen  Minuten  unter  Manege-Bewegungen  Tod. 

Kaninchen  XIII.  Ebenso  Injection  von  Kochsalzlösung  mit  Zusatz  einer 
geringen  Dosis  von  Lycopodium. 

Tod  nach  wenigen  Minuten  unter  allgemeinen  Krämpfen. 

Es  wurde  darauf  von  Kaninchen,  mit  denen  auch  Singer  (1.  c.) 
schlechte  Erfahrungen  gemacht  hat,  für  die  Zwecke  der  allgemeinen 
sterilen  Embolie  von  der  Aorta  aus  gänzlich  abgesehen.  — 

Sehr  viel  besser  waren  zunächst  die  Resultate  auch  bei  Hunden 
nicht. 

Hund  III.,  mittelgrosses  Männchen. 

Injtction  von  2  Com.  Kochsalzlösung  mit  Lycopodium  in  die  Aorta.  Noch 
auf  dem  Tische  Herzstillstand  und  sofortiger  Tod. 

Hund  Vm.  Das  gleiche  Verfahren  mit  gleichem  Resultat;  ebenso  bei 
Hand  IX. 

Hund  X.  Durch  die  rechte  Carotis  die  gleiche  Injection.  Sofort  Ath- 
muogsstillstand,  bei  erhaltenem  Puls,  der  anfangs  unregelmässig  war,  dann 
während  künstlicher  Athmung  besser  wurde;  langsame  Erholung;  dann  Uhr- 
»igerbewegungen  des  ganzen  Körpers;  Strecktonus  aller  vier  Extremitäten, 
in  krampfhaften  Stössen;  Drehbewegungen  des  Kopfes  nach  links.  Nach 
4^2  Stunden  Tod.  —  Makroskopisch  keine  Anomalien  am  Centralnerven- 
system.  —  (Das  Rückenmark  ist  leider  durch  einen  Zufall  für  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  verloren  gegangen.) 

Bei  den  vier  Hunden  ist  sehr  wahrscheinlich  die  Embolie  in  die 
Medolla  oblongata  und  damit  die  Alteration  des  Vaguskernes  das 
tödtliche  Agens  gewesen;  in  dem  gleich  zu  beschreibenden  Falle  war 
dies  direct  anatomisch  nachweisbar. 

Hund  II.    Kleines  Männchen. 

2  Ccm.  Kochsalzlösung  mit  einer  Messerspitze  voll  Lycopodium  inji- 
cirtin  die  Aorta  von  der  rechten  Carotis  aus. 

Sofort  nach  der  Injection  Sinken  des  Pulses  auf  50  und  Athmungsstill- 
stand;  nach  längerer  künstlicher  Athmung  Erholung.  —  Nach  einer  halben 
Stunde  noch  bewusstlos;  auf  Reize  hin  symmetrische  Gehbewegungen  aller 
Tier  Extremitäten  (im  Liegen) ;  Neigung,  den  Kopf  nach  rechts  zu  drehen. 
Später,  nach  Wiederkehr  des  Bewusstseins ,  guterhaltene  Sensibilität,  aber 
vollkommene  Unfähigkeit  zu  stehen  und  zu  gehen.  Nach  10  Stunden, 
onter  rasch  steigender  Pulsfrequenz  Tod.  —  Makroskopisch:    Am  Boden 
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des  IV.  Ventrikels  zahlreiche  punktförmige  Hämorrhagien ;  einzelne  kleinere  in 
der  grauen  Substanz  des  Halsmarkes  und  im  Oberwurm  des  Kleinhirnes;  der 
Querschnitt  der  Med.  oblongata  besät  mit  Hämorrhagien. 

Mikroskopisch:  Keine  deutlichen  Veränderungen  im  Gewebe,  aber 
starke  Erweiterungen  kleiner  Arterien  (in  der  Medulla  oblongata)  central- 
wärts  von  den  steckengebliebenen  Lycopodiumkömem;  zahlreiche  Hamorrah- 
gien  im  Gewebe ,  die  zum  Theil  nachweislich  entstanden  sind  durch  Bersten 
der  erweiterten  Gefasse  vor  dem  Embolus  (also  zwischen  Herz  und  Embolus). 
Keine  eigentlichen  Infarotbildungen.  —  Ganglienzellen  nach  Nissl  nicht  un- 
tersucht. 

Um  die  Betheiligung  des  Schädelinhaltes  anszuschliessen,  die 
Embolie  doch  aber  wenigstens  auf  den  grösseren  Ilieil  des  Rüeken- 
markes  loealisiren  zu  können,  wurde  nun  zunächst  ein  anderes  Ver- 
fahren eingeschlagen,  nämlich  Einführung  des  Katheters  Ton  der 
Cruralarterie  aus  in  die  Aorta  aufwärts  bis  Schulterblatt- 
höh c.  Die  auf  diese  Weise  vorgenommene  Injection  lässt,  Dank  der 
Richtung  des  Blutstromes,  Nichts  in  die  Vertebralarterien  gelangen, 
wohl  aber  durch  die  Intercostal-  und  Lumbalai-terien  iu  den  Dorsal- 
und  Lumb  alt  heil  des  Ruckenmarkes. 

Die  Embolie  in  Leber,  Magen,  Niere,  Darm  u.  s.  w.  ist  dabei  aller- 
dings unvermeidlich.     Auf  diese  Weise  wurde  operirt. 

Hund  VII.;  kleiner  männlicher  Pudel. 

Injection  von  5  ccm  schwache  Sodalösung  mit  3 Messerspitzen  voll  Lyco- 
podium.  —  Keine  Reaction  von  Seiten  des  Hirnes  oder  der  Medulla  oblong. 
Sofort  nach  dem  Losbinden  lässt  sich  constatiren:  schlaffe  Paraplegie,  moto- 
risch und  sensibel,  fehlende  F.  S.  R.  —  Langsame  Erholung;  Speichelfluss; 
steigende  Pulsfrequenz;  rasche  Entwickelung  von  colossalem  Meteorismos 
(embolisch  bedingte  Darmlähmung);  Pulsbeschleunigung  auf  200 ;  Tod  nach 
4Y2  Stunden.  Am  Rückenmark  fallen  makroskopisch  nur  einzelne  als 
rothe  Striche  hervortretende  erweiterte  Gefasse  auf;  keinerlei  Aenderung  der 
Consistenz. 

Mikroskopisch:  Keine  Veränderungen  im  Gewebe  (Nissl -Färbung 
nicht  angewendet;  siehe  unten!) 

Starke,  ausschliesslich  auf  die  Arterien  sich  erstreckende  Erweiterung 
im  Dorsal-  und  Lumbaltheil,  die  eigenthümlich  dadurch  ist,  dass  sie  fast  nir- 
gends die  Peripherie  dos  Markes  erreicht;  von  den  steckengebliebenen  Lyco- 
podiumkömem an  nach  dem  Herzen  zu  besteht  also  zunächst  Erweiterung,  die 
aber  nur  ein  kleines  Stück  weit  reicht.  Im  Verbreitungsbezirke  der  Arterien 
keinerlei  Blutüberfüllung;  man  sieht  im  Gegentheil  auffallend  wenig  Blutge- 
fässe überhaupt  in  der  grauen  Substanz.  —  Nirgends  Hämorrhagien.  —  Die 
Gefässwandungen  zeigen  an  den  Stellen,  wo  Lycopodiumkörner  liegen,  keiner- 
lei Reactionserscheinungen. 

Schliesslich  wurde  allein  das  L am  v' sehe  Verfahren  mit  bestimmten 
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Modifieatioiien   m   AnwendiMg   gezogen.     Der  einzelne  Eingriff  verlief 
dabei  folgendermaaseen : 

Das  fixirte  und  mit  Aether  narkotisirte  Thier  wurde  ebenso,  wie  die 
Hände,  den  üblichen  antiseptasohen  Vorbereitungen  unterzogen,  weniger, 
nm  den  Eingriff  minder  gefährlich  zu  gestalten  (was  bei  Hunden  nicht 
sehr  in  Betracht  kommt),  als  vielmehr  im  Interesse  der  Reinheit  des 
Experimentes  vom  bacteriologischen  Standpunkte  aus. 

Zum  Einführen  des  Katheters  wurde  die  eine  Arteria  femoralis  ge- 
wählt, die  peripher  unterbunden  und  centralwiirts  provisorisch  abge- 
klemmt wurde,  nachdem  ein  gemigend  grosses  Fenster  in  die  Wand 
geschnitten  war. 

Dann  wurde  rasch  laparotomirt  in  der  Mittellinie;  in  der  Regel 
genügt  eine  Oeffnung  von  6 — 7  cm  Länge,  die  man  höher  oder  tiefer 
anlegt  je  nach  dem  Zwecke  der  Localisation  der  Embolie  im  Rücken- 
mark. 

Der  Operirende  geht  mit  den  beiden  Zeigefingern  in  die  Bauch- 
höhle, schiebt  sich  die  Darmschlingen,  Netz  u.  s.  w.  bei  Seite  und 
socht  sich  die  äusserst  leicht  an  der  Pulsation  kenntliche  Aorta  abdo- 
minalis auf. 

Eine  Durchtrennung  des  hinteren  Blattes  des  Peritoneums  ist 
keineswegs  erforderlich. 

Der  palpirende  Finger  constatirt  mit  Leichtigkeit  die  Abgangs- 
sleUen  der  beiden  Art.  renales,  die  Theilung  der  Bauchaorta  in  die 
Widen  lliacae,  auch,  bei  Vordringen  gegen  das  Zwerchfell,  den  Abgang 
der  Art.  coeliaca  u.  s.  w.  Auf  der  Strecke  von  der  Ursprungsstelle 
4er  beiden  Niereaarterien,  die  vor  dem  L  oder  IL  Lendenwirbelkörper 
gelegen  ist,  bis  zu  dem  Abgang  der  lliacae  (vor  dem  IL  oder  III.  Len- 
denwirbel) entspringen  aus  der  Aorta  ^)  ausser  den,  den  Intercostal- 
vterien  gleichwerthigen  Arteriae  lumbales  die  beiden  Spermaticae  in- 
ternae,  welche  Hoden,  Uterus  u.  s.  w.  versorgen,  und,  dicht  über  den 
Uiacae,  die  Art.  mesenterica  inferior,  die,  wie  die  Lehrbücher  angeben 
Bod  ich  nach  eigenen  Injectionspräparaten  bestätigen  kann,  nur  einen 
U^en  Theil  des  Darmes,    nämlich  den  untersten  Abschnitt  des  Colon 

TBTSOrgt. 

Die  umstehende  Zeichnung  giebt  schematisch  die  in  Betracht  kom- 
nenden  anatomischen  Verhältnisse  wieder.  (Nach  Ellenberger  und 
Baum*)  sowie  nach  eigenen  Präparaten.)  Die  Zahl  der  Lumbaiarterien 
ist  in  der  Zeichnung  5;  in  Wirklichkeit  ist  dieselbe  6  oder  7;  das  für 


1)  Vergl.  die  Zeichnung  auf  S.  222. 

2)  Systematische  und  topographische  Anatomie  des  Hundes.  Berlin  1891. 
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uns   wesentliche    ist,    dass    die    ersten  6  Lumbalarterieu    zwischen  den 
Art.  renales  und  der  Gabelung  in  die  Iliacae  entspringen. 


Coeliaea 


ßL.nhrwn^MtL. 


5^ -*-i^ -^Arlt.  lumk 


.M....  Ajytc/VL  xnJL 


JltsA.  iflf 


Lamy,  wie  oben  erwähnt,  comprimirte  die  Aorta  dicht  unterhalb 
der  Artt.  renales  und  dicht  oberhalb  der  Artt.  spermaticae  int.,  um  jede 
Embolie  in  Bauchorgane  auszuschliessen;  es  ist  das  übertriebene  Vor- 
sicht; ich  habe  als  untere  Compressionsstelle  den  Ort  der  Gabelung  in 
die  2  Iliacae  gewählt,  der  am  leichtesten  zu  fixiren  ist,  und  habe  von 
dem  Hineingelangen  von  Embolis  in  die  Spermaticae  und  die  Mesen- 
terica  inferior   keine  Verkürzung   der  Lebensdauer  der  Thiere  gesehen. 

Nachdem  die  Zeigefinger,  bei  grösseren  Thieren  eventuell  Daumen 
und  Zeigefinger,  die  Aorta  an  den  2  genannten  Stellen,  a  und  b  der 
Zeichnung,  fest  comprimirt  haben,  führt  der  Assistirende  den  an  einer 
5  ccm  haltenden  Glasspritze  befestigten  elastischen  Katheter  in  der  Rich- 
tung gegen  das  Herz  zu  in  die  Femoralis  ein.  Der  Finger,  der  auf  der 
unteren  Compressionsstelle  etwas  weniger  fest  gehalten  wird,  fühlt 
genau  das  Hindurchgleiten  des  Katheters  unter  ihm;  gleich  darauf 
stösst  der  Katheter  an  den  oberen  comprimirenden  Finger,  der  ihn  nicht 
weiter  aufwärts  gleiten  lässt,  und  der  Assistent  entleert  die  vorher  be- 
stimmte Menge  von  Spritzeninhalt  in  das  schlaflFe,  zwischen  den  beiden 
Fingern  gelegene  Arterienstück,  welches,  je  nach  der  Grösse  des  Thieres 
eine  Länge  von  4,  5,  6  cm  besitzt. 


EiXperimentelle  Beiträge  zar  Pathologie  des  Rückenmarkes.  223 

Während  nun,  nach  Herausziehen  des  Katheters,  die  untere  Stelle 
fest  comprimirt  wird,  wird  die  obere  allmjQig  losgelassen;  die  Blut- 
welle dringt  in  das  vorher  pulslose  Stück  Aorta  ein,  und  treibt  die 
eingespritzte  Flüssigkeit  vor  sich  her,  und,  mit  mehr  oder  weniger 
Blat  gemischt,  in  die  Artt.  lumbales  u.  s.  w. 

Nach  einigen  Pulsschlägen  besteht  die  Sicherheit,  dass  alles  In- 
jectionsmaterial  die  Aorta  verlassen  hat,  und  nun  kann  auch  die  untere 
Compression  losgelassen  werden.  —  Die  Compressionsdauer  braucht  also 
im  ganzen  nur  einige  Secunden  zu  betrugen. 

Doppelte  Naht  der  Bauchwunde  (peritoneale  und  musculär-cutane). 
wwie  Ligatur  der  Femoralis  und  Naht  der  Wunde  in  der  Schenkel  beuge 
schliessen  die  Operation,  die  bei  geübter  Assistenz  in  12 — 15  Minuten, 
alles  in  allem,  beendigt  sein  kann,  und  in  der  Regel  fast  ohne  jeden 
Blutverlust,  verläuft. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wurde  dieses  Verfahren  angewendet, 
welches  die  Embolie  in  das  Lendenmark  localisirt,  wie  dies  Lamy  aus- 
aehliesslich  erstrebt  hat.  Mir  war  es  w Ansehens werth,  zu  Yergleichs- 
zwecken  auch  Embolien  nur  in  das  höhere  Dorsalmark  zu  erzeugen 
und  ich  habe  dazu  folgendes  Verfahren  angewendet:  Der  Bauchsclmitt 
wird  möglichst  hoch  angelegt  und  etwas  ausgiebiger  gemacht,  um  mehr 
Platz  zu  gewinnen;  mit  den  Fingern  der  rechten  Hand  bahnt  man  sich, 
Qötliigenfalls  unter  Zerreissung  feiner  störender  Peritonealzüge  einen 
Weg  durch  die  Eingeweide  zum  Zwerchfell,  dessen  Muskelpfeiler  leicht 
kenntlich  sind  für  den  palpirenden  Finger.  Zwischen  diesen  Muskel- 
pfeilem  fühlt  man  die  Aorta,  die  (vergl.  die  Zeichnung  S.  222)  hier 
dieht  nacheinander  die  Artt.  coeliaca  und  mesenterica  superior  abgiebt. 
Man  setzt  hier  den  Zeigefinger  so  auf,  dass  in  den  genannten  Arterien 
ond  in  der  Bauchaorta  die  Palsation  aufhört.  Nun  wird,  wie  bei  dem 
lumbalen  Verfahren,  der  Katheter  von  der  Femoralis  aus  eingeführt, 
der  unter  dem  comprimirenden  Finger  hindurch  in  die  Aorta  tho- 
racica gleitet;  die  nun  injicirte  Flüssigkeit  wird  sofort  in  die  hier 
fest  ausschliesslich  in  Betracht  kommenden  Intercostalarterien,  und  da- 
mit, unter  anderen,  in  das  Rückenmark  getrieben;  eine  Verschleppung 
der  Emboli  in  die  Bauchorgane  ist  unmöglich;  ebenso  ein  Hineingo- 
langen  derselben  in  das  Gehirn,  da  die  Richtung  des  Blutstromes  ein 
Aufsteigen  der  injicirten  Flüssigkeit  bis  zu  den  Carotiden  oder  der  Sub- 
cbvia  unmöglich-  macht. 

Es  gelingt  auf  diese  Art,  rein  dorsale  spinale  Embolien  zu  er- 
leugen;  ja,  man  kann,  wenn  man  will,  am  selben  Thiere  dorsale  und 
lumbale  Embolien  mit  verschiedenem  Materiale  in  zweizeitiger  Opera- 
tion erzeugen. 
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Nur  für  den  Halstheil  des  Rückenmarkes  ist  es  nicht  mdglich, 
mit  schwimmenden  körperlichen  Elementen  isolirte  Embolien  zu  er- 
zeugen, wegen  der  Anastomosen  mit  dem  Gefässgebiete  des  Schädel- 
inhaltes. 

Die  Injectionen  wurden  mit  sterilisirter  Spritze  und  Katheter  vor- 
genommen; als  Suspensionsflüssigkeit  diente  sterilisirte  physio- 
logische Kochsalzlösung. 

Folgende  körperliche  Elemente  kamen,  ebenfalls  in  sterilem  Zu- 
stande, zur  Verwendung^): 

1.  Lycopodiumkörner  (das  classische  Material).  Die  einzelnen 
Körner,  Pflanzensporen,  besitzen  den  Vorzug  eines  fast  ganz  gleich* 
massigen  Kalibers  von  0,032 — 0,035  mm;  sie  zeigen  eine  stark  ge- 
wölbte Grundfläche,  auf  der  sich  drei  flach  gewölbte  Pyramidenflächen 
aufbauen  (vergl.  Fig.  X,  A.);  auf  der  Cuticula  steht  ein  System  v<m 
feinen  anastomosirenden  Leistchen;  die  Droge  enthält  circa  50  pCt. 
eines  fetten  Oeles,  welches  die  Ursache  der  sehr  geringen  Benetzbarkeit 
mit  Wasser  wird.  Das  gelbliche  Pulver  schwimmt  zunächst  auf  Wasser; 
es  genügt  indessen,  die  Kochsalzlösung  zu  erhitzen  und  zu  schütteln, 
um  eine  gleichmässige  Suspension  wenigstens  für  die  zur  Injection 
nöthige  Dauer  zu  erzielen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt, 
dass  der  Akt  des  Kochens  zum  Zwecke  der  Sterilisirung  die  Kömer 
weder  im  Volumen  noch  in  der  Structiu:  wesentlich  verändert.  Im 
Gewebe   bleiben  die  Kömer  wochenlang  mit  Leichtigkeit  kenntlich.  — 

2.  Polleu  von  Typha  japonica  (vergl.  Fig.  X,  ß.);  gelbliches 
Pulver;  mikroskopisch:  im.  ganzen  elliptische  Kömer  mit  einer  flach- 
gehöhlten Wand;  durchschnittlicher  Durchmesser,  der  beim  Kochen 
etwas  zunimmt:  0,020 — 0,024  noim. 


1)  Bei  der  Auswahl  von  Drogen,  die  für  die  Zwecke  der  Rückenmarksemboiie 
brauchbar  sind,  habe  ich  mich  des  Rathes  und  der  Unterstützung  von  Herrn 
Prof.  Schär  zu  erfreuen  gehabt.  Die  Zahl  der  in  Betracht  kommenden  Prä- 
parate ist  gering;  es  kommt  darauf  an,  wenn  man  nach  gesetzmässigen  Be- 
ziehungen zwischen  Gefässquerschnitt  und  Caliber  der  £mboli  sucht,  dass 
das  zur  Anwendung  kommende  Material  gleichmässig  gekörnt  ist,  für  eine 
Zeit  lang  wenigstens  in  wässerigen  Lösungen  suspendirt  bleibt,  dann  dass  man 
Drogen  verschiedenen  Calibers  nach  Auswahl  vorwenden  kann,  die  nicht  so  gross 
sein  dürfen,  dass  sie  schon  ausserhalb  des  Rückenmarkes  stecken  blieben  und 
nicht  so  klein,  dass  sie  die  Rückenraarkscapillaren  passiren.  Als  solche  Durch- 
messergrenzen wären  etwa  zu  bezeichnen:  nach  oben  0,10 — 0,15,  nach  unten 
0,005  Millimeter.  Die  Elasticität  der  Gefässwändo  ist  eine  sehr  beträchtliche; 
die  in  Figur  10  mit  D  bezeichneten  Kamala- Drusen  passiren  z.  B.  leicht  Ar- 
terien vom  Querschnitte  der  ebenda  mit  E  bezeichneten. 
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3.  Kamala-Drusen. 

üoregelmässig  kugelige  Drusen  von  den  Früchten  und  anderen  Theilen 
Ton  Mallotus  philippinensis.  Die  einzelnen  Körner,  neben  denen 
dickwandige,  je  einzellige  Büschel  haare  vorkommen,  besitzen  eine 
zarte  Membran,  die  bis  60  keulenförmige  Zellen  mit  röthlichbraunem 
Inhalte  umschliesst  (vergl.  Fig.  X.  D.  und  Fig.  XIII.  a.). 

Durchschnittlicher  Durchmesser  der  Drusen  0,075  mm.  Vor 
Verwendung  muss  man  durch  Sieben  und  Schlämmen  die  Büschel- 
haare von  den  eigentlichen  kugeligen  Körpern  trennen. 

4.  Maizena-Stärke. 

Nach  Prüfung  einer  ganzen  Reihe  der  mir  von  Prof.  Schär  freund- 
lichst zur  Verfügung  gestellten  Stärkeproben  erwies  sich  Maisstärke 
als  die  geeignetste  wegen  des  geringen  Durchmessers  der  einzelnen 
Kömer  und  der  verhältnissmässig  (für  Stärke)  geringen  Schwan- 
kungen in  der  Grösse  der  einzelnen  Kömer  (vergl.  Fig.  X.  C);  ein 
ganz  gleichköniiges  Stärkepräparat  habe  ich  nicht  gefunden. 

Die  Maisstärkekömer  zeigen  scharf-  oder  gerundet-eckige  Formen, 
meist  mit  centraler  Querspalte  oder  Höhle  und  besitzen  einen  Durch- 
messer von  0,010—0,015  nun. 

Da  zur  Sterilisirung  Kochen  ausgeschlossen  war,  wurde  die  Stärke 
mit  Alkohol  abgeschüttelt  und  stehen  gelassen;  Aussaat  auf  Platten 
(Prof.  Forster)  zeigte,  dass  die  Sterilisirung  für  die  Zwecke  der  asepti- 
schen Embolie  eine  genügende  war. 

Bei  der  Suspension  in  Kochsalzlösung  findet  bei  gewöhnlicher  Tem- 
peratar  keine  Verkleisterung  statt. 

5.  Sterile  Emulsion  vonRicinusÖl  in  Kochsalzlösung  mit  etwas 
Gnmmi  arabicum. 

Das  Kaliber  der  einzelnen  Fetttropfen  war  bei  mikroskopischer 
Messung  einer  Probe  der  zu  injicirenden  Emulsion  ein  relativ  wenig 
schwankendes,  von  0,010—0,020  mm. 

Im  zertrümmerten  Gewebe  waren  die  einzelnen  Tropfen  noch  isolirt 
vorhanden. 

6.  Atmosphärische  Luft^).  — 

Die  Reaction  im  Momente  der  Embolie  der  verschiedenen  ge- 
nannten Stoffe  in  das  Rückenmark  war  nicht  genau  zu  controliren,  da 
alle  Thiere  narkotisirt  und  angebunden  waren,  um  eine  exacte  Com- 
pression  der  Aorta  in  der  Ruhe  zu  ermöglichen;  der  Effect  unmittelbar 


1)  Angesichts  der  ausgedehnten  Wiener  Untersuchungen  über  Luftembolie 
habe  ich  nur  ein  Thier  zu  Vergleichszwecken  mit  Luft  injicirt. 

▲rehiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  1.  15 
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nach  dem  Erwachen  aus  der  Narkose  wird  bei  jedem  Thiere  im  Pro- 
tokoll angegeben  werden.  Regelmässig  bestand  in  den  ersten  Tagen 
wenig  oder  gar  keine  Neigung  zum  Fressen  —  wohl  eine  Folge  des 
abdominalen  Eingriffes  und  der  Narkose. 

Die  Wunden  wurden  mit  Collodium  bepinselt  und  sich  selbst  üb»- 
lassen;  kein  Tbier  hat  eine  peritoneale  Eiterung  oder  dergl.  bekommen 
(Hunde  neigen  bekanntlich  überhaupt  sehr  wenig  zu  Eiterung). 

Die  ersten  so  operirten  Thiere  gingen  meist  nach  einer  Reihe  von 
Tagen  zu  Grunde;  später  wurde  die  Prognose  immer  besser,  und  eine 
ganze  Anzahl  von  Hunden  musste  getödtet  werden,  zur  gegebenen  Zeit. 
Die  Entleerung  von  Koth  und  Urin  kam  auch  bei  den  paraplegiscben 
Thleren  meist  nach  wenigen  Tagen  von  selbst  in  Ordnung.  Bei  einiges 
wurde  durch  Ausdrücken  der  Blase  nachgeholfen.  —  Decubitus  kam 
mehrfach  vor. 

Das  möglichst  sofort  nach  dem  Tode  entnommene  Rückenmark  kam 
in  Formaliu  oder  Müller' sehe  Flüssigkeit  mit  Formalin;  einigen 
Thieren  wurden  in  tiefer  Narkose  lebende  Rückenmarksstücke  entnom- 
men imd  zum  Zwecke  der  Fixirung  von  etwaigen  Kerntheilungs- 
figuren  in  Chromessigsäure  eingelegt.  — 

Was  nun  die  technische  Möglichkeit  der  Localisation  der  Embolien 
im  Rückenraarke  anbetrifft,  so  ist  es  wichtig  dabei,  im  Auge  zu  be- 
halten, dass  die  topographischen  Verhältnisse  des  Rückenmarkes  ztun 
Wirbelcanal  beim  Hunde  andere  sind,  als  beim  Menschen. 

Der  Hund  besitzt  7  Hals-,  13  Brust-,  7  Lenden-,  3  Kreuz-  und  20 
bis  22  Schwanz  Wirbel. 

Der  Conus  terminalis,  der  beim  Menschen  in  der  Höhe  des  II.  Len- 
denwirbels sich  befindet,  reicht  beim  Hunde  bis  in  den  Anf angstheil 
des  Kreuzbeine  anal  es  hinein;  die  Lendenanschwellung  reicht  etwa 
vom  III.  bis  V.  Lendenwirbel,  so  dass  die  lumbale  Injection  mit  der  von 
mir  geübten  Ausdehnung  der  Aortencompression  eventuell  das  gesanunte 
Lendenmark  mit  Embolis  beschickt. 

Bei  den  dann  weiterhin  ausgeführten  dorsalen  Injectionen  ist 
hauptsächlich  der  untere  Abschnitt  des  mittleren  und  der  obere  Theil 
des  unteren  Dorsalmarkes  betlieiligt. 

Eine  genau  und  absichtlich  auf  eine  nach  abgezählten  Wurzelhöhen 
bemessene  Strecke  localisirte  Embolie  ist  bei  den  Anastomosen  der 
lumbalen  Arterienbezirke  untereinander  nicht  mit  Sicherheit  ausführbar: 
bei  der  dorsalen  Injection  in  die  Aorta  thoracica  ist  dem  Zufalle 
grosserer  Spielraum  offen,  als  bei  der  lumbalen. 

Ich    gebe    nachstehend    die  Protokolle    nicht    gruppirt   nach  der 
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Wahl  ^es  jedesmaligen  Injectionsmateriales,  sondern  nach  der  Reihen- 
folge der  Lebensdauer.  Soweit  die  Thiere  nicht  spontan  starben, 
wurde  der  Zeitpunkt  ihrer  Tödtung  so  gewählt,  dass  für  die  ersten 
14  Tage  fast  jeder  Tag  mit  einem,  zum  Theil  auch  mehreren  Präparaten 
vertreten  ist;  die  längste  Liebensdauer  (bei  einem  dann  getödteten  Hunde) 
betrag  40  Tage;  eine  ganze  Reihe  von  Thieren  würde,  ebenso  wie  das 
letztgenannte,  vermuthlich  bis  zum  natürlichen  Ende  ihrer  Tage  gelebt 
haben,  trotz  der  relativ  schweren  vorausgehenden  Eingriffe.  — 

Die  Daten    über   das   klinische  Bild,    sowie    den  makroskopischen 
und  mikroskopischen  Befund  gebe  ich  in  möglichster  Kürze;  letzterer  wird 
in  der  zusanmienfassenden  Würdigung  der  Ergebnisse  ei^änzt  werden. 
Zur  Verwendung  kamen   von  Methoden    fast   nur    die  Doppelfärbung 
mit  Hämatoxylin-Eosin ,    sowie  die  Färbung  nach  van  Gieson  —  ent- 
sprechend   dem    wesentlich    histologischen  Charakter   der   zu  lösenden 
Fragen;  von  einer  Untersuchung  der  Strangdegenerationen  nach  Mar chi 
wie  von  Ganglienzellenfärbnng  nach  Nissl   habe    ich   von  vorneherein 
Abstand    genommen.     Die  Ausdehnung  der  embolischen  Zerstörung  des 
Bückenmarkes   nach  dem  beschriebenen  Verfahren  ist  immerhin  von  so 
vielen  Zufälligkeiten    abhängig,  dass  einwandfreie  Entscheidungen  über 
dcD  Einfluss    der  functionellen  Wirksamkeit  der  Embolie  auf  einzelne 
Stellen  nicht  mit  der  Sicherheit  möglich  sind,  wie  sie  für  das  Studium 
der  Ganglienzellenveränderungen  und  der  secundären  Strangdegeneration 
nothwendige  Voraussetzungen   sein   sollen.     Speciell  für  den  Nachweis, 
dass  Degenerationen    der   weissen    Substanz    abhängig   sind    von  Zer- 
^^nmg  oder  Schädigung  von  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz,  wäre 
es  Döthig,   durch  Serienschnitte    die  Möglichkeit    auszuschliessen,    dass 
irgendwo   die    weisse  Substanz  selbstständig  embolisch    geschädigt    ist. 
(Es  gilt  dies  u.' a.  auch  für  die  Beurtheilung  von  Rothmann ^s  [1.  c] 
Ergebnissen.) 

Wir  werden  später  sehen,  dass  es  in  der  Regel  möglich  ist,  die  Ver- 
änderungen der  weissen  Stränge  als  primäre  oder  secundäre,  auch  ohne 
die  Marchi- Methode  zu  unterscheiden. 

Ich  habe,  da  andere  Methoden  als  die  Nissl 'sehe  heute  für  Beur- 
theilung von  Ganglienzellenbefunden  wesentlich  nicht  in  Betracht  kommen, 
in  meinen  Protokollen  von  Beschreibung  der  Ganglienzellen  überhaupt 
ganz  abgesehen. 

Die  Befunde  an  den  Hunden  mit  41/2-  und  10  stündiger  Lebens- 
dauer sind  oben  gegeben. 

Hand  XII.,  graciles  männliches  Thier. 

Operation  nach  Lamy;  lumbale  Injection  von  Vj^  ccm  Kochsalzlösung 

15» 
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mit  etwas  Lycopodium  (Messerspitze).  Sofort  hinterher  schlaffe  motorische 
und  sensible  Paraplegie  mit  fehlenden  P.  S.  R. 

Das  Thier  läuft  auf  den  Vorderbeinen  lebhaft  umher,  indem  es  mit  ge- 
bogenem Rücken  sein  passives  Hintertheil  schlaff  nachschleift. 

Tod:  nach  29  Stunden. 

Makroskopisch:  Dorsalmark  intact ;  Häute  frei  von  Blutungen.  Die 
graue  Substanz  des  Lendenmarkes  zum  grossen  Theile  im  Zustande  rother 
Erweichung;  die  weisse  stellenweise,  und  zwar  nur  an  der  Grenze  der  grauen 
getrübt,  anders  gefärbt  und  weicher. 

Mikroskopisch:  Lendenmark:  Arterien  ausserhalb  des  Rückenmarkes 
ohne  Veränderung.  Art.  spin.  ant.  im  Sulcus  ant.  zeigt  starke  kleinzellige 
Infiltration  der  Wand,  ebenso  die  Querschnitte  und  Längsschnitte  ihrer  Ver- 
zweigungen in  der  grauen  Substanz  (rergl.  Figur  XIX.).  Die  Mehrzahl  der 
kleinen  Randarterien  ist  beträchtlich  erweitert,  ohne  Aenderung  der  Wand- 
structur.  In  der  grauen  Substanz  viele  Lycopodiumkörner,  ausschliesslich  im 
Innern  von  Gefässen.  Grosse  und  kleine,  im  Gewebe  infiltrirte  und  massive 
Hämorrhagien  in  der  grauen  Substanz,  die  stellenweise  fast  in  vollem  Umfange 
in  hämorrhagisches,  trübes,  gelockertes  Gewebe  umgewandelt  ist.  Stark  aus- 
gedehnte Capillametze  (im  Bereiche  der  Infarctbildungen)  im  Zustande  der 
Stase.  Nirgends  Körnchenzellen.  —  Die  weisse  Substanz  zeigt  um  die  graue 
Figur  herum,  aber  auch  sonst  in  Vordersträngen  und  Seitensträngen  ausge- 
dehnten Ausfall  von  Fasern,  die  im  Volumen  vergrössert  gewesen  sein  müssen 
bei  stehengebliebenem  weitmaschigem  Zwischengewebe.  Weder  Blutung  noch 
Kern  Vermehrung  in  der  weissen  Substanz,  keine  keilförmigen  Herde. 

Hund  XXX.,  männlicher  grosser  Pudel. 

Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  einer  starken  Messer- 
spitze voll  Kamaladrusen. 

Sofort  totale  motorische  und  sensible  Paraplegie  mit  fehlenden  P.  S.  R., 

Das  Thier  ist  aber  munter  und  schleppt  sein  Hintertheil  umher. 

Am  dritten  Tage  getödtet,  nachdem  vorher  in  tiefer  Aethernarkose 
lebende  Rückenmarksstücke  (Lendentheil)  entnommen  und  in  Chromessigsaare 
eingelegt  waren. 

Makroskopisch:  Im  Arachnoidealraum  hinten  blutige  Flüssigkeit; 
R.  M.  bunt  durchschimmernd;  nirgends  volle  Querschnittsbetheiligung,  aber 
sehr  zahlreiche  unregelmässige,  fleckige  und  keilförmige  Blutungen  in  der 
grauen,  streifige,  meist  radiär  angeordnete  in  der  weissen  Substanz.  Nirgends 
deutliche  Verflüssigung  des  Gewebes. 

Mikroskopisch:  Zahlreiche  embolische  Verstopfungen  mit  den  im 
Bilde  auffallenden  Kamaladrusen;  meist  deutliche  Alteration  der  Gefasswand 
um  die  Drüsen  herum  (kleinzellige  Infiltration  der  Wand  selbst  und  in  der 
nächsten  Umgebung);  Gefasswand ungen  von  gleichem  Charakter  auch  ohne 
nachweisliche  Nachbarschaft  von  Embolis;  beträchtliche  Erweiterungen  der 
centralwärts  vom  Embolus  gelegenen  Arterienzweige. 

Im  Bereiche  des  Verbreitungsbezirks  verstopfter  Arterien  in  der  grauen 
Substanz  theils  völlige  Nekrosen  (trübes  Gewebe,  matt  oder  gar  nicht  geförbte 
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Kerne),  theils  Zerklüftung  und  Lockerung,  capilläre  Stase  und  infiltrirte  Hae- 
moirhagien.  Massige  Mengen  freier  weisser  Blutkörperchen,  zum  Theil  mit 
resorbirtem  Fett.    Nur  ganz  wenige  grössere  blasige  Fettköm chenzellen. 

Die  in  Cbromcssigsäure  gehärteten  Stucke  wurden  in  üblicher  Weise 
behandelt  und  mit  Del^field's  Hämatoxjlin  gefärbt.  Es  fanden  sich  nur 
ganz  Tereinzelt  Kerntheilungsfiguren  und  zwar  ausschliesslich 
SD  Zellen  von  zweifellos  bindegewebiger  Zugehörigkeit,  nämlich  nur  an 
den  äusseren  Gefässscheiden. 

Hund  XXVII.,  kleines  Weibchen. 

Lumbale  Injection  einer  Emulsion  yon  3  ccnt  Kochsalzlösung  unter  Zu- 
satz Ton  Gummi  arabicum  mit  2  Gem.  Ricinusöl  (sterilisirt). 

Sofort  schlaffe  Paraplegie  (motorisch,  sensibel;  fehlende  P.  S.  K.).  Son- 
stiges Befinden  ungestört. 

Am  vierten  Tage  getödtet. 

Makroskopisch:  Häute  frei;  Lendenmark  in  toto  weicher;  Lendenan- 
schwellung stellenweise  quer  erweicht,  aber  nicht  röthlich,  sondern  graugelb ; 
teine  Hämorrhagien  sichtbar. 

Mikroskopisch:  Nur  ganz  wenige  arterielle  Gefässerweiterungen,  wenig 
capUläre  Stase ;  Arterien  Wandungen  in  der  grauen  Substanz  zeigen  starke  „ent- 
löndliche"  Wandveränderungen.  Im  Verbreitungsbezirke  zahlreiche  nekrotische 
SteQen  (Verlust  der  Kemfärbbarkeit) ;  stellenweise  sind  ganze  Inseln  der  gi*auen 
Substanz  ringsherum  aus  allen  Verbindungen  losgelöst.  Im  Gewebe  der  grauen 
Substanz  treie  rothe  und  weisse  Blutkörperchen,  sowie  freie  Oeltropfen;  nir- 
gends massive  Hämorrhagien.  Viele  fetttragende  Zellen  mittlerer  Grösse.  Von 
der  weissen  Substanz  zeigen  die  Vorderstränge  am  meisten  gequollene  and 
asgefallene  Axencylinder,  aber  nirgends  in  keilförmiger  Her dan Ordnung. 
Hund  XX.,  mittelgrosses  Weibchen. 

Lumbale  Injection  von  5  Ccm.  Kochsalzlösung  mit  einer  Messerspitze 
Kamaladrusen. 

Sofort  hinterher  Lähmung  des  Hinterkörpers,  und  zwar  mit  Muskel - 
Spannungen,  Hyperästhesie  und  erhaltenen  Reflexen.  Am  zweiten 
Tag»  augenscheinlich  ^krank**,  schreit  und  beisst  bei  jeder  Annäherung.  Am 
Tierten  Tage  todt. 

Makroskopisch:  Dorsaltheil  ohne  Veränderung;  erst  bei  der  Lenden- 
aaschwellung  beginnt  röthliche  Injection  und  Hämorrhagien  in  der  giauen 
Substanz  in  mittlerem  Grade;  nirgends  Erweichung.  —  Häute  frei. 

Mikroskopisch:  Die  Veränderungen  beschränken  sich  auf  die  graue 
Substanz;  nur  an  einer  Stelle  finden  sich  im  Hinterstrange  gequollene 
Axencylinder. 

Sehr  starke  arterielle  Veränderungen;  um  die  Kamalaemboli  herum  aus- 
gedehnte entzündliche  Arteriitis  (vergl.  Figur  XIII.);  im  Gewebe  stellenweise 
eine  zwiebelfonnige  bindegewebige  ümschliessung  der  Emboli  mit  Rundzellen 
and  Spindelzellen.  —  Starke  Erweiterung  der  Arterien  centralwärts  und  peri- 
pher von  den  Embolis  (vergl.  Fig.  V.). 

Die  graue  Substanz  durchzogen  von  einem  Netz  prall  gefüllter  präcapil- 
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larer  Gefass Verzweigungen  (vergl.  Fig.  IV.),  bei  denen  nichts  dafür  spricht, 
dass  es  sich  etwa  um  neugebildete  Gefasse  handele;  zahlreiche  der  kleinen 
Gefasse  sind  ad  maximum  mit  prall  aneinander  gepressten  rothen  Blutkörper- 
chen gefüllt  mit  äusserst  verdünnter  Wandung  (drohende  Ruptur).  Im  Gewebe 
selbst  freie  rothe  und  weisse  Blutkörperchen;  an  vielen  Stellen  herdförmige 
Anhäufungen  von  runden  und  eckigen,  einkernigen  und  mehrkernigen  Zellen, 
die  zum  Theil  Fetttröpfchen  tragen,  dabei  auch  grosse  epitheloide  Zellen,  wenn 
auch  in  massiger  Zahl. 

Hund  XIX.,  mittelgrosses  Männchen. 

Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  einer  Messerspitze 
Pollen  von  Typha  japonioa. 

Sofort  hinterher  spastische  Parese  der  Hinterbeine  mit  wenig  gestörter 
Sensibilität  und  gesteigerten  Sehnenreilexen.  Am  2.  Tage  läuft  das  Thier  ein- 
her, indem  es  bei  jedem  Schritte  spastisch  mit  den  Hinterfüssen  am  BodeD 
streift.  Springen  unmöglich ;  beim  Versuche,  sich  aufzurichten,  Neigung  zom 
Einknicken  hinten. 

Tod  am  5.  Tage. 

Makroskopisch:  Nirgends  Erweichung  im  Rücken  marke;  im  Lenden- 
marke in  der  grauen  Substanz  stellenweise  kleine  rothe  Punkte;  an  anderen 
Stellen  leichte,  gelblich  bräunliche,  diffuse  Färbung  der  grauen  Substanz, 
Häute  frei. 

Mikroskopisch:  Arterien  ausserhalb  des  Gewebes  ohne  jede  Aende- 
rung.  Um  die  Embolie  herum  eine  nur  massige  Entzündung  der  Wandung, 
die  aber  stellenweise  als  kleinzellige  Infiltration  über  die  Gefasswand  weg  sich 
auf  die  Umgebung  erstreckt.  —  In  der  grauen  Substanz  kleine  Höhlenbil- 
dungen mit  Localisation  vorwiegend  im  Centrum  der  beiden  Vorderhömer, 
bei  gesund  gebliebener  Randzone  derselben.  Die  Höhlen  sind  etwa  3 — 4 mal 
so  lang  als  breit  (auf  Querschnitten  Kreise,  auf  Längsschnitten  lange  Ellipsen) 
und  besitzen  im  Innern  ein  Gerüstwerk  von  stehengebliebenen  Blutgefässen. 
Die  Maschen  sind  ausgefüllt  mit  zusammenhängenden  nekrotischen  Gewebspar- 
tien,  mit  fettigem  Detritus,  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  (letztere  zom 
Theil  mit  Fett  beladen),  losen  Gliazellen  und  gi-ossen  epitheloiden  Zellen  von 
demselben  Charakter,  wie  sie  die  Gefasse  im  Lumen  der  Höhlen  von  aussen 
umkleiden. 

In  verschiedenen  venösen  Gefässen  findet  sich  neben  rothen  Blutkörper- 
chen eine  Anhäufung  von  ein-  und  mehrkernigen  Zellen,  deren  Grösse  die 
durchschnittliche  von  Leukocyton  überschreitet  und  die  zum  Theil  FetttrÖpf- 
chon  tragen  (vergl.  Figur  XXV.  und  A.  in  der  Zeichnung  auf  Seite  246.  Auf 
die  Deutung  dieses  Befundes  komme  ich  unten  zurück.) 

In  der  weissen  Substanz  grosse  keilförmige  Herde  mit  Quellungen  der 
Axencylinder  und  weitmaschigem  Ausfall  desselben. 

Hund  XIV.,  grosses  Männchen. 

Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  einer  Messerspitze 
Lycopodium.  —  Schlaffe  Paraplegie.  —  Tod  am  6.  Tage. 

Makroskopisch:    Von   der  Lendenanschwellung   abwärts   hinten  im 
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Duralsäcke  freies  geronnenes  Blnt;  graae  Substanz  im  mittleren  und  unteren 
Lendeomark  auf  ca.  2  cm  Jiänge  rothgrau  erweicht;  oberstes  Lendenmark  und 
höhere  Abschnitte  ganz  intact. 

Mikroskopisch:  Locale  Gefassreaction  in  unm i ttelbarer  Berührung  mit 
den  Embolis  massig.  Auffallend  starke  arterielle  Hämorrhagien  centralwärts 
Ton  den  Verstopfungen :  freie  Blutungen  im  Sulcus  anterior,  sowie  unmittelbar 
Dach  Eintritt  der  vorderen  Centralarterie  in  das  Rückenmark.  Man  sieht  hier 
sowohl  das  Lumen  der  Arterie,  wie  die  Lymphscheide  ad  maximum  prall  ge- 
fölli,  und  ausserhalb  der  Scheide  freies  Blut  im  Gewebe.  —  Auch  der  Tractus 
arteriosus  anterior  aussen  prall  gefallt,  ebenso  die  kleinen  Randarterien  und 
das  Capillametz  der  grauen  Substanz.  —  Viele  Lycopodiumkömer  sichtbar.  — 
Die  graue  Substanz  zeigt  theils  Nekrose,  theils  kleine  Höhlenbildungen ,  die 
stellenweise  auch  auf  das  ventrale  Hinterstrangfeld  übergreifen.  In  den  Höhlen 
Detritus,  Blutkörperchen,  massige  Menge  grosser  Kömchenzellen;  an  der 
Grenze  des  normalen  Gewebes  glasig  gequollene  Gliazellen ;  die  Gefasswände, 
soweit  sie  frei  in  das  Lumen  der  Höhlen  hineinragen,  stark  besetzt  mit  grossen 
epithelioiden  Zellen. 

Von  der  grauen  Substanz  ist  in  mehreren  Höhen  nur  der  vordere  äussere 
üpfel  der  Vorderhömer  intact  geblieben.  Die  weisse  Substanz  ist  verändert, 
theils  im  räumlichen  Anschluss  an  die  graue,  theils  selbststandig  in  Form 
nmdlicher  und  keilförmiger  Herde  mit  immer  dem  gleichen  histologischen 
Bude:  Quellungen  und  Ausfall  von  Axencylindem,  Trübung  und  Quellung  des 
Zwischengewebes,  geringe  Kemvermehrung  (vergl.  Figur  XXIII.). 
Hund  XXIII.,  weiblicher  Terrier. 

Lumbale  Injection  von  5  Ccm.  Kochsalzlösung  mit  1  Messerspitze  Blai- 
lena.  —  SchlaflFe  Paraplegie.  —  Getödtetam6.  Tage. 

Makroskopisch:  Häute  frei;  von  der  Lendenanschwellung  abwärts 
grane Substanz  roth  erweicht,  fliessend;  darüber  auch  in  der  weissen  Substanz 
verschiedene  kleinere  hämorrhagische  Herde  ohne  Gesetzmässigkeit  in  der  An- 
ordnung. 

Mikroskopisch:  Keine  nennenswerthen  Gefasserweiterungen  central- 
tärts  von  Verstopfungen.  Starke  „entzündliche"  Gefilssveränderungen  um  die 
Stärkekorner  herum;  in  der  grauen  Substanz  beträchtliche  capillare  Stase  mit 
^el freien  rothen  Blutkörperchen  im  Gewebe;  in  den  hämorrhagischen  Herden 
Könichenzellen  reichlich;  wenig  freie  Gliazellen,  wenig  Leukocyten.  In  der 
weissen  Substanz  grosse  und  kleine  Erweichungsherde,  auch  nekrotische  Stel- 
'«1.  Centralcanal  angefüllt  mit  feinkörnigem  Detritus,  rothen  und  weissen 
Blutkörperchen,  sowie  einzelnen  Kömchenzellen.  Kömchenzellen  sowie  fett- 
^ende  Leukocyten  auch  in  den  Gefässscheiden. 
Hund  XXXI.,  kleines  Männchen. 

Lumbale  Injection  von  2Y2  Ccm.  Kochsalzlösung  mit  wenig  Kamala.  — 
Spastische  Paraplegie.  Hinterbeine  stehen  im  Sitzen  gekreuzt  und  steif 
Dach  vorne,  so  dass  dem  Thier  beim  Fortbewegen  die  Vorderbeine  mit  den 
steifen  Hinterbeinen  in  Conflict  gerathen.  Sensible  Hyperästhesie;  lebhafte 
Sehnenreflexe.  —  Im   üebrigen   volles    Wohlbefinden.  —  Am   6.    Tage   ge- 
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tödtot,  nachdem  ^'orher  in  Narkose  lebende  Rücken  marksstücke  für  Chrom - 
essigsäure-Fixirang  entnommen  waren. 

Makroskopisch:  Häute  hinten  blatig;.  weisse  Substanz  ganz  frei;  die 
graue  Substanz  ist  in  fast  der  ganzen  Länge  des  Lendenmarkes  röthlich,  leicht 
eingesunken  auf  dem  Querschnitt,  wenn  auch  nicht  hämorrhagische  Stellen 
dazwischen  eingeschoben  sind.  . 

Mikroskopisch:  In  der  weissen  Substanz  nur  kleine  herdförmige  Er- 
weichungen ohne  Gesetzmässigkeit  der  Vertheilung.  Die  graue  Substanz  stel- 
lenweise fast  in  ganzer  Ausdehnung  verwandelt  in  lose  gefüllte  Höhlen  mit 
einem  Gerüstwerk  von  Kernen,  nicht  prallgefüllten  Gefassen,  zwischen  dessen 
Maschen  neben  Detritus  und  rothen  Blutkörperchen  sich  fetttragende  Zellen  in 
allen  Grössen  vorfinden.  Die  Gefässe  selbst  sind  dicht  besetzt  mit  meist 
flachen,  grossen  Zellen,  die  zum  Theil  in  Ablösung  begriffen  sind;  das  Vor- 
handensein von  Sprossenbildung,  welche  man  an  manchen  Stellen  zu  sehen 
glaubt,  will  ich  nicht  mit  Sicherheit  behaupten;  absolut  beweisende  Bilder 
aufzufinden,  ist  mir  nicht  gelungen.  Die  genannten  freien  Zellen  zeigen  die 
beträchtlichsten  Grössendifferenzen;  am  kleinsten  sind  ein  Theil  der  Leuko- 
cyten  und  die  Gliazellen,  welch'  letztere  als  solche  namentlich  dann  kenntlich 
sind,  wenn  sie  am  Rande  der  Höhle  liegen  und  mit  den  noch  im  Gewebe  fizir- 
ten  direct  vergleichbar  sind;  den  grössten  Durchmesser  besitzen  die  colossalen 
mit  Fett  vollgestopften  blasigen  Körnchenzellen  mit  1 — 3  Kernen. 

Bei  dem  Suchen  nach  Kerntheilungsfiguren  ergiebt  sich  nun,  dass 
dieselben  in  dem  am  6.  Tage  getödteten  Hunde  viel  reichlicher  vertreten  sind, 
als  in  dem  Präparat  vom  3.  Tage.  In  jedem  Schnitte  von  0,012 — 0,015  mm 
Dicke  finden  sich  5 — 8,  und  zwar  in  bestimmter  Vertheilung.  Keine  einzige 
findet  sich  an  Ganglienzellen;  mit  voller  Sicherheit  habe  ich  auch  keine  in 
Kerntheilung  befindliche  Gliazelle  nachweisen  können,  während  an  der  Scheide 
der  Gefasse  und  an  den  freien  epitheloiden  Zellen  in  deren  Nachbarschaft 
Kemtheilungen  leicht  zu  finden  sind.  Am  häufigsten  sieht  man  hier  die  Ton- 
nenfigur, die  Anordnung  in  Form  der  Aequatorialplatte,  Knäuelbildungen  und 
sternförmige  Figuren  u.  s.  w. 

Hund  XXI.  Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  etwas 
Kamala. 

Nach  der  Erholung  aus  der  Narkose  hinten  unsicher  und  „staaksig", 
läuft  aber  umher;  nach  5  Tagen  ist  nur  noch  eine  gewisse  Unsicherheit  beim 
Abspringen  übrig  geblieben,  die  sich  täglich  bessert.  —  Getödtet  nach 
8  Tagen. 

Makroskopisch:   Keinerlei  Veränderungen  erkennbar. 

Mikroskopisch:  Massige  Erweiterung  der  Arterien  central wärts  von 
den  im  Ganzen  wenig  zahlreichen  Embolis ;  um  dieselben  herum  zwiebelfor- 
mige  Abkapselung,  und  diffuse,  eine  Strecke  weit  reichende  entzündliche  Infil- 
tration der  Gefäss Wandungen.  Kaum  nachweisbare  Gewebsveränderungen  in 
der  grauen,  eine  massige  Anzahl  kleiner  Herde  in  der  weissen.  —  An  verschie- 
denen Venen  massive  Ausfüllung   der   erweiterten  Lymphscheiden  mit  runden 
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and  eckigen,  ziemlich  grossen  Zellen,  ohne  ersichtlichen  Zusammenhang  mit 
den  Gefasswandungen. 

Hand  XY.  Lumbale  Injection  Ton  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  1  Messer- 
spitze Toll  Lycopodinm. 

Hinterher  motorische  und  sensible  Paraplegie,  fehlende  F.  S.  R.  — 
Tod  am  11.  Tage. 

Makroskopisch:  Vom  unteren  Dorsaltheil  an  abwärts  im  Duralsäcke 
freies  geronnenes  Blut,  in  Längsstreifen ;  Lendenanschwellung  auf  2^2  ^^ 
Länge  total  graugelb  erweicht;  in  den  unmittelbar  darüber  und  darunter  ge- 
legenen Höhen  blutig  gefüllte  Höhlen  und  hämorrhagisch  streifige  Zeichnungen 
in  der  grauen  Substanz,  aber  auch  stellenweise  in  der  weissen. 

Mikroskopisch:  In  den  Ebenen  voller  Querschnittserweichung  Ton 
der  normalen  Structur  nichts  mehr  kenntlich.  Die  vordere  Centralarterie  wie  die 
TOD  den  Tractus  posterolaterales  stammenden  Arterien  zeigen  Wandverdickung 
und  kleinzellige  Infiltration,  die  über  die  Gefasswand  hinansgreift;  manche  der 
hinteren  seitlichen  Arterien  sind  enorm  erweitert  und  mit  Lycopodiumkör- 
nem  geradezu  vollgestopft  (vergl.  Figur  VI.);  die  Meningen  sind  verdickt  und 
kleinzellig  infiltrirt.  Das  Querschnittsbild  ist  erfüllt  mit  gelblichem ,  fettigem 
Bitritas,  weissen  Blutkörperchen  in  grosser  Zahl  und  massenhaften  grossen 
blasigen  Kömchenzellen,  mit  1 — 3  Kernen,  die  mit  Vorliebe  an  dem  einen 
Pale  der  meist  leicht  elliptischen  Zellen  gelagert  sind. 

An  anderen  Stellen  finden  sich  volle  Nekrosen,  die  durch  ein  zellreiches 
Gewebe  mit  verdickten  Gefasswandungen  umschlossen  werden. 

Auf  Längsschnitten  zeigen  die  centralen  Blutungen  länglich  elliptische, 
SMlcnfonnige  Gestalt;  im  Bereiche  dersselben  ist  nichts  von  der  Structur  des 
Gnmdgewebes  mehr  zu  erkennen  —  (vergl.  Figur  III.). 

Hand  XXIL,  kleines  Weibchen. 

Dorsale  (cfr.  oben!)  Injection  von  5  Ccm.  Kochsalzlösung  mit  1  kleinen 
Messerspitze  Folien  von  Typha  jap onica.  Hinterher:  spastische  Lähmung 
l:«der  Hinterbeine,  gesteigerte  Sehnenreflexe. 

Am  2.  Tage  bewegt  sich  das  Thier  wieder  umher,  schleift  dabei  die  steif 
weh  Tom  gerichteten,  oft  gekreuzten  Hinteibeine,  die  ihm  beim  Gehen  zwischen 
die  Vorderbeine  gerathen,  umher.  —  Tod  am  12.  Tage. 

Makroskopisch:  Rückenmark  nirgends  erweicht;  Zeichnung  überall 
?at  erhalten;  im  mittleren  Borsaltheil  in  der  grauen  Substanz  kleine  punkt- 
ßnnige  Hämorrhagien,  und  streifig  gelbliche  Zeichnungen  in  der  weissen. 
I«ndentheil  ganz  normal.  —  Häute  frei. 

Mikroskopisch:  In  der  grauen  Substanz  keine  Veränderungen  ausser 
schon  makroskopisch  sichtbaren  kleinen  Hämorrhagien.  Die  weisse  Sub- 
stanz ist  in  beträchtlichem  Umfange  betheiligt.  In  den  Hintersträngen  aus- 
gedehnte Zerstörung,  im  übrigen  weissen  Mantel  massenhafte  grosse  blasiii:e 
Lacken  in  Folge  Ausfalls  gequollener  Fasern  (vergl.  Figur  XII.). 

Die  kleinen  herdförmig  erweichten  Stellen  in  der  weissen  Substanz  zeigen 
auch  am  Zwischengewebe   deutlich  Veränderungen,   namentlich  Vermehrung 
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der  Kerne;    stellenweise   sehen  die  Gliazellen  in  Folge  von  Fettaufnahme  aas 
wie  Körnchenzellen  (vergl.  Figur  XXIV.). 

Die  arteriellen  Gefasse  sind  wenig  verändert;  es  finden  sich  kaum  ent- 
zündliche Vorgänge  an  ihnen,  auch  wenig  Erweiterungen. 

Hund  XL,  weiblicher  Pintscher. 

Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösung  mit  1  Messerspitze  PoUen 
von  Typha  japonica.  Tags  darauf  spastische  Paraplegie;  Stellung  der 
Hinterbeine,  wie  bei  Hund  XXH. ;  lebhafte  Schmerzensäusserungen  bei  passiven 
Bewegungen  der  Hinterbeine.  Die  eigen thümliche  Stellung  derelben  dauerte  an 
bis  zum  Tode. 

Am  14.  Tage  getödtet. 

Makroskopisch:  Häute  und  Dorsalmark  frei. 

Von  Beginn  des  Lendenmarkes  bis  unterhalb  der  Anschwellung  sinkt  die 
graue  Substanz  ein,  theils  ein-,  theils  doppelseitig;  die  betreffenden  Stellen 
sind  durchscheinend  und  leicht  rosa  gefärbt;  keine  zerfliessenden  Stellen: 
keine  zweifellosen  Hämorrhagien.  Weisse  Substanz  nur  am  Hinterhom  in 
Farbe  und  Cönsistenz  verändert. 

Mikroskopisch:  Arterien  zeigen  mehrfach  um  Pollenkömer  herum 
zwiebeiförmige  Einscheidungen  der  Emboli;  stellenweise  freie  Pollenköraer 
im  zertrünmierten  Gewebe. 

Die  graue  Substanz  besteht  stellenweise  nur  aus  einem  schmalen  nonna- 
len  Saume;  der  Rest  ist  umgewandelt  in  eine  lose  gefüllte  Höhle,  die  auch  in 
das  ventrale  Hinterstrangfeld  übergreift.  In  den  Höhlen  steht  ein  Gerüstwerk 
von  wenig  gefüllten  Gefässen,  deren  Scheiden  in  starker  Zellproliferation  be- 
griffen sind ;  im  Gegensatz  dazu  ist  das  Gliagew^ebe  am  Rande  der  Höhlen  fast 
ganz  reactionslos ;  abgerissene  Gliafaserenden  ragen  in  die  Höhlung:  keine 
oder  keine  wesentliche  Kemvermehrung  in  der  Umgebung.  Die  Höhlen  sind 
fast  nur  mit  Zellen,  nicht  mehr  mit  Detritus  ausgefüllt;  keine  freien  rothen 
Blutkörperchen  mehr.  Die  Zellen  sind  kenntlich  theils  als  lose  Gliazellen  mit 
schmalem,  aber  fetttragendem  Leibe,  theils  als  grosse,  blasige  l--3kernige 
Körnchenzellen,  mit  vorzugsweise  excentrischer  Lagerung  der  Kerne. 

In  der  weissen  Substanz  vielfach  Herde  weitmaschigen  Gewebes  ohne 
starke  Alteration  des  Zwischengewebes,  mit  Vorliebe  in  den  Vorderseiten- 
strängen. — 

Hund  V.,  kleines  weibliches  Thier. 

Dorsale  Injection  von  5  ccm  Kochsalzlösrung  mit  wenig  Kamala. 

Tags  darauf  spastische  Paraparese  der  Hinterbeine  mit  beträcht- 
licher Steigerung  der  Sehnenreflexe.  Nach  zwei  Tagen  der  Gang  besser,  aber 
spastisches  Anstreifen  der  Hinterbeine  und  tiefes  Einknicken  hinten  bei  Spring- 
versuchen. Nach  14  Tagen  Gang  fast  normal;  gleitet  bei  Wendungen  aus  und 
schleppt  das  linke  Bein  etwas  nach ;  Reflexsteigerung  unverändert. 

Getödtet  am  17.  Tage. 

Makroskopisch:  Häute  und  weisse  Substanz  frei.  Graue  Substanz  im 
mittleren  und  unteren  Dorsalmark  stellenweise  etwas  eingesunken,  gelbgrau- 
röthlich  gefärbt;  keine  rothen  Hämon-hagien  mehr.  —  Lendentheil  frei. 
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Mikioskopiscb:  Arterien  wenig  erweitert;  in  der  grauen  Snbstanz 
keine  Erscheinangen  capillärer  Stase.  Arteiien Windungen  (speciell  Yordere 
Centralatterie  im  Sulcus)  mit  mehrfachen  Reihen  von  ninden  and  eckigen 
Zellen  eingescheidet ;  einzelne  Emboli  zwiebelschalenuüg  von  bindegewebigen 
Spindelzellen  eingeschlossen. 

1q  der  graaen  Substanz  hantellormige  Höhlen  (Taille  hinter  dem  Cen- 
tnicanal),  mit  dem  bei  Hnnd  XI.  heschriebeneo  Inhalte.  Grosse  keiltömige 
Erweich  angsherde  in  deo  Vordersträngen  und  in  den  Seiten  strängen. 

Rund  XVU.,  grosse,  jange  minnliche  Bogge. 

Lumbale  Injection  Ton  atmosphärischer  Luft  (Menge  wegen  nirbt  abso- 
Inier  Dichtigkeit  der  Spritze  nicht  genau  antugeben). 

Sofort  darnach  vorübergehend  vollkommene  Paraplegie  des  Hinter- 
ISipers;  Tags  darauf  hinten  unsicher  und  etwas  steif  im  Gang,  aber  keine 
Lähmung  mehr.  Am  21.  Tage  Injection  von  100  Ccm.  Lufl  in  die  Aorta  von 
dci  Carotis  aus.  Hinterher  Coma,  erst  Pulsverlangsamnng,  dann  Beschleu- 
UfDDg;  Stehen  nnmSglich.  Tod  im  Coma  nach  einigen  Stunden  (am21.Tage 
uch  der  spinalen  Injection). 

Makroskopisch:  Am  Rückenmark  keino  Veränderung. 

Mikroskopisch:  Nur  im  Bereiche  der  LendenanschweUung  Anomalien, 
md  auch  hier  nur  an  den  GefSssen.  Im  Gewebe  keine  Anomalien;  dagegen 
lind  die  aus  der  grauen  Substanz  führenden  Venen  durch  pralle  Füllung  ihrer 
Lmphscheide  einge scheidet  van  grossen,  meist  randen,  znmTheil  eckigen,  ein- 
kernigen Zellen  mit  meist  nur  schmalem,  vereinzelt  aber  noch  kümchenlragen- 
itm  Leibe.  Man  sieht  sowohl  die  Gefasswand,  wie  die  äussere  biodegewe^iige 
Umelte  der  Scheide  und  kann  feststellen ,  dass  die  Zellen  weder  der  einen, 
(«eh  der  anderen  zngehören.    (Vergl.  nachstehende  Zeichnung.) 


Auf  die  Deutung  dieses  Befundes  komme  ich  unten  zurück. 

Hund  XVIH.,  mittlerer  Pudel. 

Lumbale  Injection  von  5  ccm  Kachsalzitisung  mit  1  Messerspitze  voll 
ron  Typha  japonica.  Hinlerher  spastische  Paraparese  und  Stellung  der 
Binlerbeine  wie  Hund  XI.  und  XXII. 

Mach  12  Tagen  ist  das  Thier  wieder  sehr  mobil,  trotz  seiner  steifen,  ganz 
unbrauchbaren  Hinterbeine,    übersteigt  z.  B.  die  Yj  Meter   hohe  Wand  seines 
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Käfigs;  später  worde  das  linke  Bein  etwas  gebrauchsfähig,  das  rechte  blieb 
spastisch  gelähmt  bis  zum  Tode. 

Getödtet  am  40.  Tage. 

Makroskopisch:  Häute  und  Dorsaltheil  frei.  Im  Lendenmarke  ist  das 
Vorderhorn  bald  rechts,  bald  links  eingesunken,  leicht  rostfarben,  durchschei- 
nend, ebenso,  in  geringerem  Grade,  der  grauen  Substanz  benachbarte  Fleck- 
chen der  weissen. 

Mikroskopisch:  An  den  arteriellen  Gefassen  keine  Erweiterungen; 
wenig  entzündliche  Wandveränderungen.  In  der  grauen  Substanz  grosse  ans- 
gebuchtete,  theiis  hanteiförmige,  theilsH-formige  Höhlen,  die  auch  in  die  weisse 
Substanz,  mit  Vorliebe  in  das  ventrale  Hinterstrangfeld  übergreifen ;  der  Rand 
der  Höhlen  in  der  grauen  Substanz  fast  ganz  reaotionslos,  soweit  nicht  ein  Ge- 
fass  die  Grenze  bildet.  Im  Innern  der  Höhlen  steht  ein  grobes  Gerüstwerk  von 
Gefassen  mit  stark  zellbesetzter  Scheide;  zwischen  den  Maschen  finden  sich 
ausschliesslich  grosse  epitheloide  Körnchenzellen,  mit  vorwiegend  excentrisch 
gelegenen  Kernen,  zum  Theil  kernlos  in  Gestalt  colossaler  durchscheinender 
Blasen  mit  Vacuolen  und  Fettkörnchen.  In  der  weissen  Substanz  ebenfalls 
selbstständige  Höhlen  von  kleineren  Dimensionen,  angefüllt  mit  Zellen  von 
gleichem  Charakter. 


Vor  einer  Besprechung  der  Ergebnisse  vom  histologisclien  Ge- 
sichtspunkte aus  wollen  wir  versuchen  festzustellen,  ob  sich  aus  dem 
Mitgetheilten  Gesetzmässigkeiten  in  der  Vertheilung  der  Emboli  ver- 
schiedenen Calibers  auf  dem  Querschnitt,  speciell  in  dem  Verhältniss 
der  Betheiligung  der  weissen  zur  grauen  Substanz  erkennen  lassen. 

Die  am  menschlichen  Rückenmarke  gewonnenen  Anschauungen  über 
die  Art  der  Gefässversorgung  lassen  sich  natürlich  nicht  ohne  Weiteres 
auf  den  Hund  übertragen;  ich  habe  es  mir  daher  angelegen  sein  lassen, 
zmiächst  die  Gefässverhältnisse  des  Hunderückenmarkes  auf 
Grund  von  Farbstoffinjeetionen  zu  untersuchen i).  lieber  die  grö- 
beren Gefässbeziehungen  des  Hunderückenmarkes  geben  die  betreffenden 
Lehrbücher  Auskunft  (Ellenberger  und  Baum  z.  B.). 

Am  Halsmarke  bestehen  für  die  makroskopische  Betrachtung 
besondere  Verhältnisse  insofern,  als  der  II.  und  IH.  spinale  Ast  der 
Arteria  vertebralis  besonders  stark  ist  und  im  Wirbelcanale  mit  den 
gegenüberliegenden    zusammen    einen    Gefässkranz    bildet,    aus    dessen 


1)  Eine  genaue  Mittheilung  der  am  Hunde  und  Kaninchen  am  Rücken- 
marke gewonnenen  Ergebnisse  vom  vergleichend  anatomischen  Standpunkte 
aus,  erscheint  demnächst  mit  Zeichnungen  in  Schwalbe*s  „Zeitschrift  für 
Morphologie  und  Anthropologie".    Bd.  I.  Heft  2. 
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proximalem  Winkel  die  Art.  basilaris  cerebri,  aus  dessen  distalem  Win- 
kel die  Art.  spinalis  anterior  (Tractus  arteriosus  anterior)  entspringt. 

Für  den  Dorsaltheil  und  den  Lendentheil  fuhren  die  Verzweigungen 
der  Intercostal-  und  Lumbaiarterien  das  Blut  durch  die  die  Wurzeln 
begleitenden  „Radicalarterien"  an  das  Rückenmark  selbst  heran.  — 
Für  die  weitere  Beschreibung  folge  ich  meinen  eigenen  Präparaten. 

Zuerst  wurde  von  der  Aorta  aus  eine  Totalinjection  des  in  warmem 
Wasser  liegenden  soeben  getödteten  Thieres  vermittelst  eines  Apparates 
Ton  constantem  Druck  vorgenommen  (als  Material  diente  blaue  Leim- 
masse  von  Dr.  Grübler-Leipzig).  Die  Injection  gelang  in  jeder  Be- 
ziehung vollständig. 

Makroskopisch  liess  sich  zunächst  feststellen,  dass  die  von  Kadyi 
für  das  menschliche  Präparat  gegebene  Beschreibung  der  Gefässver- 
liieilung  aussen  auf  dem  Rückenmarke  beim  Hunde  nicht  wesentlich 
anders  ist;  die  vorderen  Radicalarterien  sind  weniger  an  der  arteriellen 
Zufahr  betheiligt  als  die  hinteren;  3  Hauptgebiete  arterieller  Na- 
tnr  existiren  aussen :  der  Tractus  arteriosus  anterior  (früher  Arteria  spi- 
nalis anterior)  und  die  beiden  Tractus  posterolaterales.  Ausserdem 
finden  wir  noch  feine  längsgeordnete  Züge  zwischen  den  genannten 
Tractus.  Zahlreiche  Anastomosen  verknüpfen  das  gesammte  äussere 
«terielle  Gefässnetz,  dessen  Aeste  im  Dorsaltheile  dünneren  Durch- 
messer aufweisen,  als  im  Gebiet  des  Hals-  und  Lendenmarkes.  —  Für 
das  Studium  der  Querschnittsverhältnisse  genügt  die  allgemeine 
bjection  des  Rückenmarkes;  es  gelingt  nach  einiger  Uebung  leicht, 
Arterien  und  Venen  an  der  Art  der  Verästelung,  Schlängelung  u.  s.  w. 
nüt  Sicherheit  von  einander  zu  unterscheiden,  obgleich  sie  mit  derselben 
farbigen  Masse  gefüllt  sind.  Ueber  die  Frage  der  Möglichkeit  des 
anastomotischen  Ausgleiches  zwischen  verschiedenen  Höhen  des  Rücken- 
markes (cf.  S t en so n 'scher  Versuch)  giebt  die  allgemeine  Injection 
kine  Auskunft.  Ich  habe  deshalb  zwei  Hunde  in  besonderer  Weise 
ffljicirt,  den  einen,  indem  der  Katheter  in  die  Aorta  abdominalis  so  ein- 
gebunden wurde  (durch  Ligatur  unterhalb  der  Renales  und  oberhalb 
der  Iliacae),  dass  für  die  farbige  Masse  nur  die  lumbalen  Arterien 
als  Weg  zum  Rückenmarke  offenstanden,  den  anderen  so,  dass  nur  ein 
Theil  der  Intercostalarterien  die  einzige  Bahn  bildete. 

Es  wurde  dabei  das  im  Niveau  der  betreffenden  Arterien  liegende 
Stück  Rückenmark  voll  injicirt,  die  höheren  und  tieferen  Theile  nur 
Dach  Maassgabe  der  vorhandenen  und  gangbaren  anastomotischen  Längs- 
verbindungen. 

Bei  der  so  ausgeführten  lumbalen  Injection  ergab  sich  darüber 
folgendes:    Das  Lendenmark  ist  ganz  injicirt;  darüber  hört  bald  in  den 


238  Dr.  A.  Hoche, 

hinteren  seitlichen  Tractus  die  blaue  Masse  auf,  während  der  Tractus 
anterior  bis  in  das  oberste  Dorsalmark  prall  gefüllt  ist.  Dass  der  Trans- 
port der  Injectionsmasse  nicht  durch  die  Radicalarterien  von  aussen 
her  erfolgt,  beweist  deren  geringe,  grossentheils  aasgebliebene  Füllui]^. 

Bei  der  dorsalen  Injection  ist,  ausser  der  prallen  Füllung  der 
Rückenmarksarterien  im  Niveau  der  Injection ,  die  blaue  Masse  im 
Tractus  anterior  bis  fast  an  beide  Enden  des  Rückenmarkes  fortge- 
schritten, während  sie  in  den  seitlichen  hinteren  Tractus  das  Injection»- 
niveau  nur  um  wenige  Wurzelhöhen  nach  oben  und  unten  überschreitet. 

Die  beiden  Versuche,  bei  denen  nur  ganz  massiger  Druck  (nirgends 
Extravasate  der  Injectionsmasse!)  zur  Anwendung  kam,  zeigen,  dass 
das  Rückenmark  des  Hundes  im  Stande  ist,  auf  dem  Wege  der  Längs- 
anastomosen  auf  weite  Strecken  hin,  etwaige  Circulationsbehinderun- 
gen  grober  Natur  (z.  B.  Aortenabklemmung)  auszugleichen;  sie  zeigen, 
warum  der  Stenson'sche  Versuch  bei  Hunden  nicht  gelingen  kann. — 

Für  unsere  speciellen  Zwecke  kommen  nun  die  Läiigsanastomosen 
weniger  in  Betracht;  uns  interessirt  hier  am  meisten  die  Gefässver- 
theilung  auf  dem  Querschnitte.  Zum  Studium  derelben  empfiehlt 
es  sich,  möglichst  dicke  Schnitte  herzustellen  (0,10 — 0,20  mm);  nach 
Kadyi's  Vorgang  habe  ich  auch  sehr  viel  dickere  von  1-  1,5  mm 
Dicke  angefertigt,  die  in  Xylol  aufgehellt  und  in  Canadabalsam  ohne 
Deckglas  aufbewahrt,  ausgezeichnete  Üebersichtsbilder  abgeben. 
Ergänzt  wurden  die  Querschnittsbilder  durch  frontale,  sagittale  und 
schrägsagittale  Längsschnitte  von  der  gleichen  beträchtlicheix  Dicke. 

Es  ergiebt  sich  auf  Querschnitten  zunächst,  dass  der  Tractus 
anterior  beim  Hunde  im  Caliber  nicht  in  dem  Maasse  die  hinteren  und 
seitlichen  Tractus  überwiegt,  wie  dies  beim  Menschen  der  Fall  ist, 
wenn  er  auch  immerhin  noch  grösseren  Durchmesser  hat;  an  vielen 
Stellen  weisen  letztere  annähernd  den  gleichen  Arterienquerschnitt  auf, 
wie  der  vordere  Tractus.  —  Diesem  kommt  nun  in  erster  Linie  die 
Versorgung  der  grauen  Substanz  zu.  Er  entsendet  in  den  Pialfortsatz 
der  Incisur  diejenigen  arteriellen  Zweige,  die  als  „vordere  Centnil- 
arterie" in  der  vorderen  Commissur  in  das  Rückenmark  selbst  ein- 
treten. Eine  Gabelung  nach  rechts  und  links  findet  hier  in  der  Regel 
nicht  statt,  obgleich  es  häufig  diesen  Anschein  hat,  der  dadurch  er- 
weckt wird,  dass  zwei  unter  einander  liegende  Gefässe  optisch 
in  eines  projicirt  werden.  Die  vordere  Centralarterie  versorgt  nun  in 
der  Regel  nur  einen  Theil  der  grauen  Substanz  und  zwar  den  Bezirk 
der  eigentlichen  Vorderhörner  und  ein  Verbindungsstück  zwischen  bei- 
den, welches  häufig  einen  Sporn  bis  zum  Anfangstheil  des  Septum 
posterius    entsendet;    ausserdem  giebt  die  vordere  Centralarterie  kleine 
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Aestchen   ab  zum  Vorderstrang  und  versorgt  von  der  weissen  Substanz 
eventuell  die  dem  Vorderhom  anliegenden  Theile,  manchmal  aber  nicht 
einmal  die  ganzen  Vorderhömer,  sondern  nur  deren  mittleren  Theil,  so 
dass  der  Rest,  besonders  oft  der  vordere  äussere  Zipfel,  der  Versorgung 
durch   Randarterien   zufällt.    Nach    dem   Eintritt   in    die   graue  Figur 
gabelt  sich  die  Centralarterie  in  der  Regel  in  zwei  verticale  Aeste,  von 
denen   dann    erst   die   weitere  Verzweigung   in  die  Vorderhömer  statt- 
findet.   Auf   diese  Weise   gewinnt  der  Verbreitungsbezirk  der  vorderen 
Centralarterien   in  der  grauen  Substanz  eine  säulenförmige  Gestalt  (ge- 
nau wie    beim  Menschen).     Die    von   den   seitlichen    und  hinteren 
Tractus   entspringenden   sogenannten  „Randarterien^'    sind  beim  Hunde 
relativ    bedeutender,   als  beim  Menschen;    der  grössere  Theil  der- 
selben erreicht  die  graue  Substanz,    häufig,    ohne  unterwegs  einen  ein- 
zigen Ast  abzugeben;  der  kleinere  Theil  verzweigt  sich  in  der  weissen 
Substanz.    Besonders  grosse  Randarterien  treten,  den  vorderen  und  hin- 
leren Wurzeln  parallel,  in  Vorderhom  und  Hinterhom  ein;  ein  weiterer 
mit  einer   gewissen  Regelmässigkeit  beschrittener  W>g  ist  das  Septum 
rwischen   GolTschem   und    Burdach'schem    Strang.    —    Arterielle 
Anastomosen  fehlen  vollkommen  auf  dem  Querschnitte.  — 

Das  Capillarnetz  ist  in  der  grauen  Substanz  ein  drei-  bis  vier- 
mal dichteres,  als  in  der  weissen;  die  Züge  desselben  erweisen  sich  als 
hauptsächlich  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes  angeordnet; 
die  graue  Substanz  ist  annähemd  gleichmässig  von  Capillaren  durch- 
zogen; nur  um  den  Centralcanal  herum  liegt  ein  Ring  von  gefässlosem 
Gewebe. 

Die  Venen,  kenntlich  an  grossem  Durchmesser,  mangelnder  Schlän- 
gelung, baumförmiger  Gabelung  zeigen  auch  die  Vorliebe  für  Längs - 
anordnung;  längs  der  Kanten  der  grauen  Säulen  bilden  sie  lange  verti- 
cale Stämme,  zu  welchen  die  kleinen  Aeste  aus  der  grauen  Substanz 
äch  sammeln. 

Constant  in  ihrer  Lage  ist  von  Venen  eigentlich  nur  die  Central vene, 
die  das  Blut  aus  den  mittleren  Theilen  der  Vorderhömer  imd  der 
Taille  der  grauen  Figur  sammelt  und  in  dem  vorderen  Pialfortsatze 
das  Rückenmark  verlässt;  sonst  sind  am  regelmässigsten  grosse  Venen, 
welche  die  Vorderhömer  nach  vorne  und  aussen  verlassen  und,  bei  breiten 
Urderhörnem,  wie  in  den  Anschwellungen,  häufig  jederseits  doppelt 
vorhanden  sind,  sowie  Venen,  die  aus  der  Gegend  der  Gl arke' sehen 
Säulen  durch  die  Hinterstränge  in  geschwungenem  Verlaufe  die  hintere 
Oberfläche  des  Markes  erreichen. 

Der  Querschnitt  der  Venen  addirt  ist  betrachtlich  grösser,  als  der 
der  Arterien  in  gleichem  Niveau;  es  halten  sich  auch  die  Venen  keines- 
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wegs  an  den  Verbreitungsbezirk  bestimmter  Arterien.  Bei  isolirter  In- 
jection  des  Tractus  anterior  z.  B.  füllen  sich  sowohl  die  Venen  aus 
den  Vorderhörnern  zur  Pia,  wie  die  Centralvene.  Diese  Einrichtung  ist 
augenscheinlich  sehr  geeignet,  das  Rückenmark  vor  venöser  Staumig 
zu  schützen.  —  Alles  in  Allem  ist  in  functioneller  Beziehung  das 
Rückenmark  des  Hundes  dem  menschlichen  darin  gleich,  dass  seme 
Arterien  auch  „End arter ien''  sind,  d.  h.  dass  dieselben  auf  dem 
Querschnitte  keine  Anastomosen  untereinander  eingehen  vor  Auflösung 
in  die  capillare  Endausbreitung;  das  Hunderückenmark  unterscheidet 
sich  darin  vom  menschlichen,  dass  die  vordere  Centralarterie,  wenn  sie 
auch  einen  grossen  Theil  der  grauen  Substanz  versorgt,  doch  keines- 
wegs das  im  menschlichen  Rückenmarke  vorhandene  Üeberge wicht  be- 
sitzt; sie  ist  mehr  als  dort  „prima  inter  pares^';  die  graue  Substanz  ist 
in  ziemlich  weitem  Umfange  in  ihrer  Ernährung  abhängig  von  den 
peripheren  Randarterien.  Das  menschliche  Rückenmark  ist,  vom  ent- 
wickelungsgeschichtlichen  Standpunkte,  höher  differenzirt;  ursprünglich 
ist  ja,  da  die  vordere  Incisur  durch  das  Zusammenstossen  zweier  Flächen 
von  Rückenmarksperipherie  entsteht,  auch  die  vordere  Centralarterie 
eine  Randarterie,  und  diesem  ursprünglichen  Verhalten  steht  der  Hund 
näher,  als  der  Mensch.  — 


Wenn  wir  aus  den  kurz  zusammengefassten  anatomischen  Ergeb- 
nissen für  die  Frage  der  Embolie  die  allgemeinen  Consequenzen  ziehen, 
so  erkennen  wir  leicht,  dass  vereinzelte  Emboli,  die  so  gross  sind, 
dass  sie  in  den  Intercostal-  oder  Lumbaiarterien,  in  den  Radicalarterien 
oder  selbst  in  einem  der  Tractus  an  der  Aussenfläche  des  Hunderücken- 
markes stecken  bleiben ,  keine  Functionsschädigung  zu  machen 
brauchen,  da  dann  immer  noch  jenseits  der  Verstopfung  die  Möglich- 
keit anastomotischen  Ausgleiches  bleibt;  ganz  anders  liegt  die  Sache 
für  Emboli,  die  in  eine  der  Rückenmarksarterien  in  der  Substanz  des 
Rückenmarks  hineingelangen.  Hier  ist,  falls  der  Embolus  seiner  Ge- 
stalt nach  das  Arterienlumen  völlig  verlegt,  noth wendiges  Resultat 
ein  Erlöschen  der  arteriellen  Blutzufuhr  im  Bezirke  der  Arterie  mit 
allen  ihren  Consequenzen. 

Unter  dem  von  mir  angewendeten  embolischen  Materiale  war  das 
grösste  (Kamaladrusen)  noch  im  Stande,  in  die  eigentlichen  Rüeken- 
marksarterien  selbst  einzudringen;  ja,  diese  grosse  Kugeln,  die  den 
Durchmesser  einer  Randarterie  im  Präparate  eventuell  um  das  6  bis 
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S  fache   übertreffen,    passiren   dieselben  häufig  genug.     Abgesehen  von 
der  £lasticität  der  arteriellen  Wände  kommt  dabei  noch  etwas  anderes 
in  Betracht;    sobald    ein  Embolus    festsitzt,    tritt  eine  Erweiterung  des 
distalen  Gefässendes  ein,    wenn  auch  erst  nach  Stunden,   und  es  ist 
sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  noch  nicht  fixirter,  glatter  Embolus,    wie 
L  B.  die  kugeligen  Kamaladrusen,    dann  noch  nachträglich  vom  arte- 
riellen Drucke,    der    hinter   ihm  heilrscht,    in  dem  erweiterten  Gefasse 
bis  zur  nächsten  engen  Stelle  vorwärts  geschoben  wird.     Dies  kann  sich 
mehrfach   wiederholen,    bis    diese  „Embolie   in  Etappen^'   endlich    das 
CajHllargebiet   der  Arterie   erreicht.     Für    diesen  Modus   spricht,    dass 
man  öfters  bei  Anwendung  der  Drogen,    die  entzündliche  Reaction  der 
^and  erzeugen,  wie  z.  B.  Kamala,  in  Gefässen,  an  deren  distalem  Ende 
der  Embolus  sitzt,  unterwegs  Veränderungen  findet,  die  aussehen,  als 
wenn  dort  eine  Zeitlang  der  embolisohe  Reiz  gewirkt  hätte. 

Des  weiteren  zeigte  sich,  dass  zur  Entscheidung  der  Frage  der 
Vertheilong  der  Emboli  nach  ihrem  Caliber  auf  weisse  und  graue 
Substanz  die  sehr  massenhafte  Embolie  unbrauchbar  ist;  es 
fillien  sich  in  dem  Falle,  der  zur  totalen  Querschnittserweichung  führt, 
eben  alle  Arterien  ohne  Auswahl  mit  embolischem  Materiale.  Anders 
bei  mittleren  Dosen  corpusculärer  Embolie,  wenn  die  körnchen führende 
Flössigkeit  nicht  rein,  sondern  mit  Blut  reichlich  gemischt,  an  imd  in 
das  Rückenmark  gelangt,  was  man  durch  allmäliges  Loslassen  der 
oberen  Compressionsstelle  der  Aorta  bei  der  Injectiou  erreichen  kann, 
^eon  man  nun  auch  dem  Zufall  einen  gewissen  Spielraum  bei  den 
oben  mitgetheilten  Versuchen  zugestehen  muss,  so  kommt  man  doch 
n  bestimmten  Anschauungen  über  gesetzmässiges  Verhalten. 

Je  grösser  der  Durchmesser  des  embolischen  Materiales,  um  so 
mehr  bestehen  bei  der  immerhin  vorhandenen  Caliberdifferenz  zwischen 
Ceotralartcrie  und  Randarterien  Aussichten  für  isolirte  oder  doch  vor- 
wiegende Betheiligung  der  grauen  Substanz,  während  die  kleineren 
Qfld  kleinsten  Kömer  graue  und  weisse  Substanz  embolisch  treffen; 
^  nun  von  den  Randarterien  beim  Hunde  die  grössere  Anzahl  die 
graue  Substanz  erreicht,  nur  die  kleinere  nicht,  ist  auch  für  das  Mate- 
rial, welches  seinem  kleinen  Durchmesser  nach  leicht  in  dieselben  ge- 
räth,  die  Chance,  die  graue  Substanz  zu  erreichen,  grösser,  als  die  für 
<Üe  weisse. 

In  jedem  Falle  also,  man  mag  embolisches  Material  wählen, 
welches  man  will,  wird  die  graue  Substanz  in  erster  Linie  be- 
tbeiligt  sein;  diese  theoretisch  einleuchtenden  Verhältnisse  finden  in 
den  oben  mitgetheilten  Ergebnissen  ihre  Bestätigung.  —  Für  das  mensch- 
liche Rückenmark  ist  die  vordere  Centralarterie  mit  ihrem  den  Durch- 
Archiv f.  Psychiatrie.   Bd.  82.    Heft  1.  \{] 
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messer  der  anderen  Arterien  weit  übertreflFenden  Lumen  noch  mehr 
disponirt,  embolisches  Material  zu  fangen,  und  damit  eine  Schädigung 
der  grauen  Substanz  herbeizuführen.  — 

Im  Einzelnen  spiegelt  sich  in  meinen  Präparaten  die  Art  der  arte- 
riellen Blutversorgung  des  Rückenmarkes  sehr  deutlich  wieder  auch  in 
Lage  und  Ausdehnung  der  embolisch  erzeugten  Herde  im  Gewebe.    Die 
Höhlen  in  einem  der  Vorderhömer  entsprechen  der  einseitigen  Embolie 
einer    vorderen  Centralarterie;    die    hanteiförmigen  Höhlen    der  grauen 
Substanz    der  Verstopfung    zweier  in  gleichem  Niveau  rechts  und 
verlaufenden  Centralarterien;    die  Höhlen    sind    auf  Längsschnitten 
grauen  Substanz    länglich  elliptisch  entsprechend   der    verticalen 
dehnung  der  ersten  Verzweigungen  der  Centralarterien.    In  der  weif 
Substanz    finden   wir  ein  üebergreifen  der  Necrose  oder  der  Höhle 
düng    auf   die  Grenzgebiete    dann',    wenn  die  Centralarterie  auch 
mitversorgt,  während  die  selbstständigen  Herde  in  der  weissen  Sub 
in  Folge  Verstopfung    radiär   verlaufender  Randarterien    meist   die  w- 
kannte   spitze  Keilform  (Basis    nach   aussen)  besitzen.     Das  eigentliche 
Randgebiet   der  weissen  Substanz  aussen  scheint  verhältnissmässig  gut 
gegen  embolische  Veränderungen  geschützt  zu  sein. 

Die  Unterscheidung,  ob  Veränderungen  in  der  weissen  Substanz 
primär  d.  h.  von  einer  embolischon  Verstopfung  einer  Arterie  der  weissen 
Stränge  selbst  abhängig,  oder  ob  sie  secundären  Ursprunges  d.  h.  die 
Folge  des  Unterganges  von  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  sind, 
ist  in  der  Regel  nicht  schwer. 

Bei  völliger  Zerstörung  der  grauen  Figur  sind  mit  den  einfachen 
histologischen  Färbungsmethoden  in  den  ersten  Tagen  in  den  weissen 
Strängen  gar  keine  secundären  Veränderungen  zu  constatiren;  auch 
später,  wenn  sie  vorhanden  sind,  finden  sich  dabei  kaum  jemals  die 
Bilder  von  weitmaschigem,  trübem  Zwischengewebe,  völlig  ausgefallenen 
Fasern  u.  s.  w.,  Bilder  die  bei  der  primären  Degeneration  schon  am 
2.  Tage  völlig  ausgebildet  sind. 

Die  Variabilität  der  Herde  nach  Form  und  Grösse  zeigt  übrigens 
auch  von  dieser  experimentell-pathologischen  Seite,  dass  die  Angaben 
über  Gefäsaverhältnisse  immer  nur  durchschnittliche,  keine  regelmässige 
Geltung  haben. 


Experimentelle  Beiträge  zur  Püthologie  des  Rückenmarkes.  243 

Von   den  histologischen  Ergebnissen  im  engeren  Sinne  seien 
hier  zaerst  die  Gefässveränderungen  befiprochen.    Die  Reaction  der 
arteriellen  Wandungen  dort,  wo  sie  dem  eingekeilten  Embolus  anliegen, 
ist  bei    dem    von   mir    verwendeten  Materiale   eine  sehr  verschiedene. 
Den  lebhaftesten  Reiz  übt  augenscheinlich  die  Kamaladruse  aus,  we- 
niger die  Pollen  von  Typha  japonica,  am  wenigsten,  d.  h.  häufig 
gar   keinen,   die  Lycopodiumkörner;    lebhaft   reizen  auch  die  Rici- 
imsöltropfen ;    bei  allen  den  genannten  Drogen  ist,  bei  ihrer  rundlii^eii 
FomL,   die   einen    starken    mechanischen  Reiz  unwahrscheinlich  macht, 
vobl   eine   chemische  Wirkung  Seitens  der  in  den  Drogen  enthaltenen 
Stoffe  das  wesentliche,  während  für  die  chemisch  reizlose  Stärke  wahr- 
scheinlich das  Aufquellen  im  Gefässe  als  Reiz  für  die  Umgebung  wirkt. 
Der  Effect   der  Reizung  ist  der  einer  Verdickung  und  kleinzelligen  In- 
filtration  der  Gefässwand,    die    die    mittlere  und  äussere  Schichten  er- 
greift und   häufig   auch    die  nächste  Umgebung  betheiligt.     Schon  am 
2.  Tage  kann  eine  solche  Arteriitis  voll  ausgebildet  sein.    —    Bei  den 
Kamaladrusen   findet   sich    so    manchmal   nach  4 — 5  Tagen   eine  voU- 
konunene  Abkapselung  durch  eine  dichte  bindegewebige  Schale.    Auch 
die  Intima  zeigt   in    unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Embolien  zellige 
Proliferation.  — 

Die  proximal  imd  distal  (auf  das  Herz  bezogen)  vom  Embolus  gelege- 
nen arteriellen  Gefässstrecken  erleiden  Veränderungen,  hauptsächlich  in 
Bezug  auf  die  Weite  des  Lumens.  Schon  44/2  Stunden  nach  der  Em- 
bolie  zeigt  die  proximale  Arterienstrecke  eine  manchmal  beträchtliche 
Erweiterung,  die  aber  nicht  auf  den  nächst  grösseren  Zweig  übergeht, 
oft  die  Abgangsstelle  von  demselben  nicht  einmal  erreicht;  bei  Em- 
bolien in  der  grauen  Substanz  z.  B.  reicht  die  Erweiterung  der  in 
üirem  Endbezirk  verstopften  Randarterien  in  der  Regel  nicht  einmal  bis 
«DT  Pia:  im  Niveau  voller  Querschnittserweichung,  wo  also  alle  Arterien 
Terstopft  sind,  ist  der  Tractus  spinalis  anterior  wiederholt  als  prall  ge- 
föllt  und  über  die  Norm  erweitert  nachweisbar.  Ob  die  unter  diesen 
umständen  manchmal  auftretende  Wandverdickung  dem  rein  mechani- 
^hen  Reize  der  Dehnmig  ihrer  Entstehung  verdankt,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden (vergl.  Figur  9). 

Dass  die  proximalwärts  vom  Embolus  in  den  Arterien  herrschen- 
<len  Verhältnisse  für  die  Ernährung  ihrer  Wandungen  nicht  gleichgültig 
sind,  beweisen  die  oben  mehrfach  erwähnten,  aus  diesen  Strecken  er- 
folgenden Hämorrhagien  (die  aber  eine  Ausnahme  bilden). 

Im  distal  vom  Embolus  gelegenen  Gefässbezirke  bestellt  in  den 
ersten  10  Stunden  nach  der  Verstopfung  keinerlei  Blutüberfüllmig;  man 
sieht  im  Gegentheil  auffallend  wenig  gefüllte  Blutgefässe;  nach  29  Stun- 
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den  ist  das  Bild  scbou  ein  ganz  anderes;  die  distal  vom  Embolus  ge- 
legenen Arterienverzweigungen  sowie  die  Capillaren  sind  prall  gefüllt, 
letztere  oft  bei  dünnster  Wandung  zu  wurstförmigen  Gebilden  gedehnt; 
schon  nach  29  Stunden  ist  das  Gewebe  mit  kleineren  und  grösseren 
echten  Hämorrhagien  durchsetzt,  neben  denen  sich  auch  einzelne  rothe 
Blutkörperchen  vorfinden.  — 

Die  Entstehung  der  hämorrhagischen  Rückenmarksinfarcte  gebt 
also,  was  die  Gefässbetheiligung  dabei  anbetrifft,  so  vor  sich,  dass  im 
Verbreitungsbezirk  einer  verstopften  Arterie  zuerst,  wahrscheinlich  auf 
nervösem  Wege  vermittelt,  eine  Art  von  Krampfzustand  der  Gefässe  be- 
steht, der  nach  Ablauf  einiger  Stunden  einer  rasch  wachsenden  Gefäss- 
überfüllung  mit  Stase  Platz  macht;  unter  dem  Einfluss  der  letzteren  er- 
leiden die  kleinen  Gefässe  in  ihren  Wandungen  EmährungsstörungeQ, 
die  in  Verbindung  mit  dem  gesteigerten  Druck  zu  Hämorrhagien 
führen.  — 

Der  durch  arterielle  Embolie  von  der  Ernährung  abgeschnittene 
Gewebstheil  verfällt  rasch  der  Necrose.  Schon  nach  29  Stunden 
leidet  die  Färbbarkeit  der  Kerne,  und  ist  in  der  weissen  Substanz,  in 
der  die  reinen  Necrosen  selten  sind,  der  Ausfall  von  Nervenfasern  aus 
erweiterten  Maschen  nachweisbar;  vorher  schon  also  haben  die  be- 
treffenden Fasern  die  Stadien  der  Axencylinderquellung  und  des  Mark- 
zerfalles durchlaufen.  — 

Das  weitere  Schicksal  der  Gewebstheile  im  embolischen  Bezirke 
ist  nun  kein  gleichmässiges.  Die  leichtesten  Grade  der  Schädigung 
derselben  in  der  grauen  Substanz  können  beseitigt  werden,  ohne  dass 
es  zu  einer  Gewebslücke,  zur  Höhlenbildung  kommt.  Man  findet  in 
diesem  Falle  Anhäufungen  von  rundlichen  Zellen  im  Gewebe  (von  deren 
Herkunft  noch  genauer  die  Rede  sein  wird),  Zellen,  die  anfänglich  mit 
Trümmern  des  Nervengewebes  u.  s.  w.  beladen  sind,  in  späteren  Sta- 
dien frei  davon  sind  und  nach  und  nach  wieder  verschwinden. 

Wahrscheinlich  sind  sie  es,  die  man  in  Fällen  massiger,  wieder 
ausgleichbarer  Störungen  in  grossen  Mengen  in  der  Lymphscheide  der 
Venen  der  betreffenden  Ebenen  vorfindet  (vergl.  Hund  XVII  und  XXI). 
Es  sind  das  die  gleichen  Bilder,  wie  man  sie  um  die  Gefässe  herum 
bei  multipler  Sclerose,  bei  der  Compressionsdegeneration  u.  s.  w.  vor- 
findet, wobei  allerdings  niemals  auszuschliessen  ist,  dass  die  Anwesen- 
heit der  activ  oder  passiv  in  die  Ljmphscheiden  gerathenen  Zellen  für 
die  Gefässscheiden  einen  Fremdkörperreiz  zur  selbstständigen  Prolifera- 
tion und  damit  zur  weiteren  Füllung  der  Scheiden  abgiebt. 

In  welcher  Weise  sich  bei  den  allerkleinsten  embolischen  Herdclien 
die  Wiederherstellung    des  Grundgewebes  vollzieht,    vermag   ich   nach 
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meinen  Präparaten  nicht  genau  anzugeben.  Wiederholt  habe  ich  im  Niveau 
der  <}ef!tesscheidenfällung  mit  Körnchenzellen  vergeblich  nach  den  Her- 
den gesucht,  von  denen  die  Zellen  herstammen  müssen;  es  war  anschei* 
nend  vollige  Restitutio  ad  integrum  im  Gewebe  eingetreten. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  allerkleinsten  Herden  findet  man  dann, 
wenn  in  grösserer  Anzahl  benachbarte  Gefässe  verstopft  werden,  und 
m  capillarer  Collateralkreislauf  sich  überhaupt  nicht  entwickeln  kann, 
grosse  Nekrosen  ohne  capilläre  Stase,  ohne  Hamorrhagien,  die 
augenscheinlich  als  solche  (mit  Gewebstrübung  und  langsamer  Zer- 
klüftung, also  ohne  Bildung  einer  oi^anisirten  Höhle)  lange  Zeit  weiter 
eiistiren  können. 

Die  Hunde  mit  solchen  ausgedehnten  schweren  Nekrosen  im 
Röckenmarke  sind  alle  zu  früh  gestorben,  als  dass  ich  über  das  sc  hü  ess- 
liche Schicksal  dieser  Form  der  emboiischen  Nekrosen  aus  eigener  Er- 
fahnmg  etwas  aussagen  könnte. 

Bei  Verstopfung  grösserer  arterieller  Zweige,  aber  bei  Erhaltung 
(le  Möglichkeit  capillaren  Blutzuflusses  aus  benachbarten  Gebieten,  ent- 
wickelt sich  das  Bild,  wie  ich  es  in  meinen  Präparaten  am  häufig- 
sten treffe,  nämlich  der  eigentliche  hämorrhagische  Infarct  mit  Aus- 
gang in  Höhlenbildung.  (Infarcte  ohne  jedes  Auftreten  von  rot  heu 
Blutkörperchen  im  Gewebe  bilden  die  Ausnahme;  allerdings  können 
«üeselben  schon  nach  Ablauf  weniger  Tage  vollkommen  geschwunden, 
•wseitigt  sein).  Es  verliert  in  diesen  Fällen  zunächst  das  Nervengewebe 
ond  Gliagewebe  seine  Structur,  während  die  Blutgefässe  stehen  bleiben; 
«wischen  den  Maschen  derselben  liegt  in  den  ersten  Tagen  fein-  und 
grobkörniger  Detritus,  daneben  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  und 
fetttragende  Zellen  jeder  Grösse.  Mit  wachsender  Dauer  der  Verän- 
denmgen  nehmen  die  ganz  grossen  Zellen  so  zu  bei  gleichzeitigem 
Schwinden  der  kleineren,  dass  sie  nach  2 — 4  Wochen  fast  allein  ver- 
^ten  sind.  Noch  nach  40  Tagen  besteht  der  Inhalt  der  Höhlen  aus 
^ef^n  mit  zellbesetzter  Scheide  und  gleichmässig  epithelartig  neben- 
einander liegenden  grossen,  mehrkemigen  blasigen  Zellen,  die  auch 
jetzt  noch  Fetttröpfchen  tragen. 

Auffallend  an  allen  Höhlenbildungen  nach  Nekrose  ist  an  meinen 
ftäparaten  die  „Torpidität"  des  Gllagewebes  am  Rande  der  Huhlun- 
gea;  an  vielen  Stellen  zeigt  dieselbe  überhaupt  keine  Randveränderun- 
gen,  an  anderen  nur  eine  etwas  dichtere  Lagerung  ihrer  Kerne,  nirgends, 
^ifi  zum  40.  Tage,  einen  Versuch  gliöser  epitheloider  Auskleidung  der 
Höhlenwandung.  — 

Besondere  Aufmerksamkeit  habe  ich  der  lange  discutirten  Frage 
Dach  der  Herkunft    der   mehrfach  erwähnten  fetttragendeu  Zellen  ver- 
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schiedener  Grösse  beim  Studium  meiner  Präparate  gewidmet.  (Die  Litte- 
rator  über  Körnchenzelien  will  ich  hier,  wo  es  mir  darauf  aDkommC, 
zunächst  meine  eigenen  Befunde  zu  geben,  nicht  aufrollen;  ich  komme 
darauf  im  IL  Theil  bei  der  Frage  nach  dem  Wesen  der  ,,Entzündiiiig'^ 
im  Centralnervensystem  ausfuhrlicher  zurück.) 

Die  Ableitung  der  Körnchen zellen  von  Ganglienzellen  ist  wohl 
beute  als  aufgegeben  zu  betrachten;  zurückgeführt  werden  sie  von  den 
Einen  auf  Leukocyten,  von  Anderen  auf  Bindegewebszellen  oder  Glia- 
zellen. 

Ich  bin  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  die  Fettkömcheo 
tragenden  Zellen  im  Rückenmark  von  jeder  dieser  drei  Zellarten  ab- 
stammen können;  dass  die  eigentlichen  typischen  grossen  Kum- 
chenzellen  aber  bindegewebiger  Abstammung  sind  und  leicht  unter- 
schieden werden  können  von  den  Abkömmlingen  der  zwei  anderen 
Zell  arten. 


In  der  vorstehenden  Zeichnung  sind  B  echte  grosse  Körnchen- 
zelien, A  fetttragende  Leukocyten,  C  fetttragende  Gliazellen.  Vertreter 
dieser  drei  Typen  findet  man  in  jeder  frisch  erweichten  Höhle  im 
Rückenmarke. 

Die  Leukocyten  sind  meist  an  ihrem  mehrfachen  und  charakte- 
ristisch aussehenden  Kerne  kenntlich;  die  bei  A  gezeichneten  lagen  im 
Lumen  einer  Centralvene,  wohin  sie  vermuthlich  auf  dem  Wege  der 
Einwanderung  gelangt  sind;  die  bei  C  lagen  fest  im  Gewebe  dicht  am 
Rande  einer  frischen  Höhle.  Am  wenigsten  häufig  sind  in  der  grauen 
Substanz  die  fetttragenden  Gliazellen,  während  sie  bei  Herden  der 
weissen  Substanz,  im  Verhältniss  zu  den  grossen  Bindegewebsabkömm- 
lingen,  häufiger  sind. 


/ 
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Für  den  Bindegewebscharakter  der  echten  „Körnchenzellen''  spricht 
Folgendes : 

Zunächst  besitzen  die  in  den  Hohlen  das  Maschenwerk  bildenden 
Gefisse  auf  ihrer  Aussenfläche  Zellen  von  gleichem  oder  doch  annähernd 
deichem  Umfange,  die  nur  Fett  aufzunehmen  brauchen,  um  „Kömchen- 
zellen'^  zu  heissen. 

Sodann  findet  man  Kemtheilungsfiguren^),  das  Zeichen  lebhafter 
activer  Zellthätigkeit  im  Sinne  der  Vermehrung,  zahlreich  an  eben  die- 
sen Gefasszellen,  im  Vergleich  dazu  verschwindend  selten  an  den  Glia- 
xelien.  Höhlen  vom  Durchmesser  fast  der  ganzen  grauen  Substanz  wer- 
tJen  volikonunen  angefüllt  mit  den  grossen  Zellen,  während  das  Glia- 
^ebe  am  Rande  nur  wenig  active  Veränderungen  zeigt. 

£s  ist  also  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  echten  grossen  freien 
Kornchenzellen,  namentlich  die  der  späteren  Stadien,  vorwiegend,  wenn 
nicht  ausschliesslich  von  Bindegewebszellen  abstammen.  Fetttrngende 
Lenkocyten  habe  ich  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Embolie  in 
den  Erweichungsherden  gesehen.  —  [Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  ist 
Stroebe*)  in  seinen  experimentellen  traumatischen  Degenerationsver- 
sochen  gekommen]. 

Wir  kommen  also  zu  folgenden  Vorstellungen  über  die  bei  den 
Erweichungsvergängen  im  Ruckenmarke  betheiligten  Zellen. 

Zuerst  nach  Zerstörung  des  Gewebes  nehmen  alle  frei  oder  im  Ge- 
vebe  mit  den  fettigen  Trümmeni  in  Berührung  kommenden  Zellen  Fett 
uf:  zum  Theil  gehen  sie  dabei  wohl  zu  Grunde,  wie  die  losgelösten 
Gliaxellen,  zum  Theil  wandern  sie  zurück  in  die  Gefässe,  wie  fetthal- 
tige Leakocyten.  Nach  allmäliger  Beseitigung  des  freien  Zerfallsmate- 
naies  behaupten  allein  die  grossen  Bindegewebszellen  das  Feld,  die 
<iann  von  den  Gefassscheiden  aus  weiter  producirt  werden,  um  den  ent- 
söndenen  Substanzverlust,  so  gut  es  bei  dem  relativ  passiven  Verhalten  der 
Oüa  möglich  ist,  zu  decken.  Einen  Theil  der  Körnchenzellen  trifft  man 
in  den  abführenden  Lymphbahnen,  in  den  Scheiden  der  Gefässe,  wo 
%  wie  es  scheint,  wochenlang  liegen  können,  verniuthlich  bis  sie 
•Dit  den  aufgenommenen  Fetttropfen  fertig  geworden  sind.  Das  ist 
^'ohl  der  Grund,  warum  man  die  eigenthümliclien  Bilder,  wie  sie  die 
Zeichnung  auf  S.  235  wiedergiebt ,  bei  allen  den  acuten  und  chroni- 
>«lieii  Processen  im  Centralnervensysteme  antrifft,  bei  denen  Marksub- 
•^tanz  zu  Grunde  geht. 


1)  VergL  D  in  der  Zeichnung  auf  Seite  246. 

2)  Ziegler 's  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  allgeni.  Patho- 
logie. XV.  1894. 
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Die  ,,Körnchenzellen^^  in  diesem  Sinne  sind  also  eine  anter  deo 
verschiedensten  Umständen  auftretende  Erscheinung,  aus  der  allein  zu- 
nächst keine  weiteren  Schlüsse  gezogen  werden  können,  als  dass  ii^endwo 
Zerfallsmateriai  zu  beseitigen  war;  bei  bestimmter  Anordnung  bringt 
ihre  Anwesenheit  das  Bemühen  der  bindegewebigen  Stützsubstanz  zum 
Ausdruck,  Gewebslücken  durch  Wucherung  auszufüllen. 


Was  endlich  die  klinischen  Beobachtungen  an  den  operirten 
Thieren  anbetrifft,  so  liegt  ein  ausführliches  Eingehen  darauf  ausserhalb 
des  Planes  meiner  Mittheilung. 

Nur  auf  eine  eigenthümliche  Beobachtung  sei  hingewiesen ,  dass 
nämlich  fünf  Thiere  (XL,  XIX.,  XX.,  XVIII.,  XXXI.)  bei  Freibleiben 
des  Dorsalmarkes  nach  der  lumbalen  Injection  spastische  Para- 
plegie  davon  trugen. 

Bei  allen  diesen  fünf  Hunden  war  die  graue  Substanz  mit  Erwei- 
chung und  Höhlenbildung  betheiligt,  bei  mehreren  derselben  auch  die 
weisse,  und  nach  unseren  Erfahrungen  aus  der  menschlichen  Pathologie 
wäre  bei  der  Localisation  im  Lendenmarke  (bei  manchen  der  Thiere 
fast  in  der  ganzen  Länge  desselben),  unter  allen  Umständen  eine  schlaffe 
Paraplegie  zu  erwarten  gewesen,  wie  sie  ja  bei  der  Mehrzahl  der  Hunde 
mit  gleicher  anatomischer  Localisation  der  Zerstörung  des  Markes  auch 
in  der  That  vorhanden  ist  (und  wie  sie  bei  lumbaler  voller  Quer- 
schnittserweichung immer  auftritt). 

Die  genannten  fünf  Thiere  haben  nun  theils  Kamaladrusen,  theils 
Pollen  von  Typha  japonica  injicirt  erhalten,  also  diejenigen  Drogen, 
die,  wie  oben  ausgeführt,  einen  viel  stärkeren  Gewebsreiz  ausüben, 
als  Lycopodium,  und  der  Gedanke  liegt  nahe,  hierin  die  Ursache  der 
auffallenden  Differez  in  den  klinischen  Erscheinungen  zu  suchen. 

Diese  Annahme  will  nicht  mehr  sein  als  eine  Vermuthung;  jeden- 
falls ist  die  Frage  interessant  genug,  um  eine  besondere  weitere  expe- 
rimentelle Prüfimg  herauszufordern. 


Erklärung  der  Abbildungen.  (Taf.  X.  und  XL), 

Figur  1.  Hund  VII.  Art.  spinal,  anterior  durch  Lycopodiumkörner  em-^ 
bolisch  verstopft;  Gewebe  des  Rückenmarkes  in  dieser  Ebene  ohne  Verände- 
rung (Lendenmark). 

Figur  2.  Hund  XV.  Kleine  Arterien  vom  Tractus  posterolateralis,  in's 
Hinterhorn  ziehend;  am  Rande  von  normalem  Caliber,  nach  der  grauen  Sub- 
stanz zu  erweitert  in  Folge  embolischer  Verstopfung  ihres  Verbreitungsbezirkes 
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(Lecdenmark).    Die  ControUe  der  benachbarten  Schnitte  beweist,  dass  es  sich 
nicht  mn  eine  durch  die  Schnittrichtang  bedingte  Tänschnng  handelt 

Figur  3.  Hund  XV.  Central  gelegene  säulenförmige  Blutung  in  der 
gr&uen  Substanz;  frontaler  Längsschnitt;  Lendenmark. 

Figur  4.  Hund  XX.  Allgemeine  Erweiterung  sammtlicher  Gelasse  in 
der  grauen  Substanz  (nach  Embolie  von  Kamala)  ohne  Blutung.  Querschnitt ; 
Leodenmark. 

Figur  5.  Hund  XX.  Frontaler  Längsschnitt  durch  die  graue  Substanz; 
Kam&ladrasen  einen  kleinen  arteriellen  Ast  verstopfend;  Erweitemng  sowohl 
des  proximal  wie  des  distal  vom  Embolus  gelegenen  Gefassabschnittes. 
Rechts  unten  Hämorrhagie;  erweiterte  kleine  Gefasse. 

Figur  6.  Hund  XV.  Colossal  erweiterte  und  prall  mit  embolisch  in- 
jiciiten  Lycopodiumkömem  vollgestopfte  Arterie  (Tractus  posterolateralis). 
Querschnitt;  Lendenmark. 

Figur  7.  Hund  XX.  Längsschnitt  einer  Art.  spinalis  anterior,  deren 
VerbreituDgsbezirk  embolisch  verstopft  ist;  Intima  normal;  Huscularis  ver- 
dicktj  normale  Adventitia. 

Figur  8.  Hund  XH.  Lendenanschwellung;  Querschnitt.  Arterielle  Ge- 
üsserweiterungen  und  Blutungen  im  rechten  Vorderhom.  Weitmaschige  Er> 
veichang  in  der  weissen  Substanz  im  Grenzgebiet  um  die  graue  Substanz. 

Figur  9.  Hund  XV.  Art.  spin.  anterior  ausserhalb  des  Rückenmarkes; 
bftnchtiiche  Verdickung  der  Wandungen  nach  embolischem  Verschluss  des 
Verbreitungsbezirkes  der  Arterie  (nach  11  Tagen). 

Figur  10.  Relative  Grössen  Verhältnisse  des  zur  Embolie  verwendeten 
Materials  untereinander  und  im  Vergleiche  mit  einer  Spinalarterie. 

Grösster  Durchmesser  von  A  =  0,0^  mm.  A.  Lycopodiumkömer; 
B.  Pollen  von  Typha  japonica;  C.  Kömer  von  Maisstärke.  D.  Kamaladrusen. 
E.  Querschnitt  einer  Arteria  spinalis  anterior  von  durchschnittlicher  Grösse  im 
Lendenmarke  dnes  mittleren  Hundes. 

Figur  11.  Hund  XU.  Querschnitt  aus  der  Lendenanschwellung.  In 
verschiedenen  arteriellen  Gefassen  der  grauen  Substanz  Lycopodiumkörner; 
grosse  Hämorrhagie  im  rechten  Vorderhom ;  auch  in  der  weissen  Substanz  er- 
weiterte Arterienzweige. 

Alter  der  Veränderangen :  29  Stunden. 

Figur  12.  Hund  XXU.  Querschnitt  aus  dem  unteren  Dorsalmark; 
graae Substanz  frei;  Hinterstränge  grösstentheils  erweicht;  sonst  in  der  weissen 
Substanz  vielfach  blasige  Stellen  in  Folge  Ausfalls  von  gequollenen  und  zu 
Grunde  gegangenen  Fasern.    Älter  der  Veränderungen:   12  Tage. 

Figur  13.     Hund  XX.     Arteria  spinalis  anterior  mit  Kamala-Embolus ; 
starke  Verdickung  und  kleinzellige  Infiltration  der  Wand.  —  a.  Kamaladruse. 
Alter  der  Veränderen  gen :  4  Tage. 

Figur  14.  Hund  XI.  Stehengebliebenes  Gefässnetz  im  Lumen  einer 
Höhle  (graue  Substanz) ,  Zellen  in  der  Gefässscheide  und  Kernvermehrung. 
Freier  Detritus  und  Körachenzellen. 

Alter  der  Veränderungen:   14  Tage. 
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Figur  15.  Hund  XIX.  Querschnitt;  Lendenanschwellung.  Erweitert« 
Gefässlumina;  bei  a  Pollen  von  Typha  japonica  frei  in  einem  Erweich ungs^ 
herde;  zahlreiche  Zellen  zum  Theil  in  der  Entwickelung  zu  ,,KömchenzelIen'^ 
begriffen.  —  Alter  der  Veränderungen:  5  Tage. 

Figuren  16,  17  und  18.  Hund  XI.  Drei  Querschnitte  aus  dem  Lenden- 
marke mit  verschiedenen  Formen  der  Höhlenbildung,  vorwiegend  in  der  graoen 
Substanz  (die  lose  Füllung  der  Höhlen  ist  in  der  Zeichnung  fortgelassen). 

Alter  der  Veränderungen:  14  Tage. 

Figur  19.  Hund  XIH.  Querschnitt  eines  Zweiges  der  Arteria  spin.  an- 
terior aus  der  grauen  Substanz  mit  beträchtlicher  Verdickung  und  entzünd- 
licher Infiltration  der  Wandung. 

Alter  der  Veränderungen:  29  Stunden. 

Figur  20  und  21.  Hund  XI.  Frontale  Längsschnitte  aus  dem  Lenden 
mark  mit  verschiedenen  Formen  der  Höhlenbildung  in  der  grauen  Substanz. 

Figur  22.  Hund  XX.  Querschnitt  eines  Erweichungsherdes  aus  der 
grauen  Substanz;  erweiterte  Geisse;  Detritus;  Gewebslücken ;  Körnchenzellen. 

Alter  der  Veränderungen :  4  Tage. 

Figur  23.  Hund  XIV.  Jüngerer  Erweichungsherd  aus  dem  Seiten- 
strange; Axencylinderquellungen,  leere  Gewebsmaschen.     Kerne  unverändert 

Alter  der  Veränderungen:  6  Tage. 

Figur  24.  Hund  XXV.  Aelterer  Erweichungsherd  aus  dem  Seiten- 
strange ;  Axencylinder  grösstentheils  ausgefallen ;  Vermehrung  der  festen  Ge- 
webszellen (üebergang  zur  Bildung  von  Körnchenzellen?). 

Alter  der  Veränderungen:   12  Tage. 

Figur  25.  Hund  XIV.  Vene  aus  der  grauen  Substanz  neben  einem  Er- 
weichungsherde; links  rothe  Blutkörperchen,  rechts  eine  Gruppe  fetttragender, 
vergrösserter  Leukocyten,  die  aus  dem  Gewebe  eingewandert  sind. 


VIII. 

Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Königl. 

Charit^  (Prof.  Jolly). 

Beitrüge  zur  Frage  der  retrograden  Amnesie. 

Von 
Dr.  Hax  Paul, 

Asidstenzant  am  Diakonissenkrankenhans  zu  Kaiserswerth. 

^v  enn  die  Amnesie,  wie  sie  bei  Epilepsie  für  die  Zeit  des  Anfalls  und 
seiner  Aequivalente  beobachtet  wird,  eine  von  je  her  bekannte  Erscbei- 
nrnig  ist,    hat  man  eine  weitergehende  Störung  des  Gedächtnisses,    die 
retrograde  Amnesie,  erst  in  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  eingehen- 
der beachtet.    Bei  diesen  Studien  über  retrograde  Amnesie  nehmen  die 
französischen  Forscher  die  erste  Stelle  ein:  1881  veröffentlichte  Azam(9) 
«ne  grössere  Arbeit  über  „Les  troubles  intellectuels  provoques  par  les 
traumatismes  cerebraux".    In  demselben  Jahre  theilte  Brian d  (18)  seine 
Beobachtungen  über  Amnesie  nach  Kohlenoxydgasvergiftung  mit.    Chnr- 
€ot(3)  machte  1887  auf  das  Vorkommen  der  retrograden  Amnesie  bei 
Hysterischen    aufmerksam    und   veröffentlichte  1892   seinen   berühmten 
Fall.    Von  diesem  Fall    ausgehend   berichtete  Souques(2)  über  retro- 
anterograde  Amnesie  bei  Hysterie,  Schädelverletzungen  und  chronischem 
Alkoholismus. 

Von  deutschen  Gelehrten  studirte  zuerst  Wagner  (10  u.  11)  ein- 
gehend „die  Erscheinungen  im  Bereich  des  Centralnervensystenis,  die 
nach  Wieberbelebung  Erhängter  beobachtet  werden". 

Die  Folge  seiner  1891  erfolgten  Mittheilung  war  ein  wissenschaft- 
licher Streit  (12)  zwischen  ihm  und  Möbius  über  die  hysterische  oder 
nicht  hysterische  Natur  der  Erscheinungen,  aus  welchem  resultirte,  dass 
man  diesen  Erscheinungen  grösseres  Interesse  zuwandte.  In  neuerer 
Zeit  beschäftigte  sich  Wollenberg  (14  u.  16)  besonders  eingehend  mit 
der  Frage  der  Amnesie.  Ueber  Amnesie  nach  Eklampsie  endlich  hat 
Bidon  (4)  1891  Mittheilung  gemacht. 
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Die  folgenden  Zeilen  sollen  nun  eine  zusammenfassende  Darstelluo^ 
derjenigen  Zustände  geben,  in  denen  retrograde  Amnesie  mehr  oder 
weniger  häufig  constatirt  wurde  und  daran  anschliessend  soll  an  einifc 
Fälle  von  retrograder  Amnesie,  die  in  der  psychiatrischen  Klinik  der 
Gharite  zu  Berlin  zur  Beobachtung  kamen  und  zu  deren  VeröflTentlichuiig  1 
der  Director  der  Klinik,  Herr  Geheimrath  Prof.  Dr.  Jolly,  mich  aato-  f 
risirte,  mitgetheilt  werden. 

Zur  Begrenzung  unserer  Aufgabe  sei  noch  bemerkt,  dass  Amnesien, 
wie  sie  im  Verlauf  organischer  Psychosen  auftreten,  von  der  Betrach- 
tung ausgeschlossen  werden  sollen. 

Zur  Gharakterisirung  der  hysterischen  Amnesie  möge  ein  kor-  \ 
zer  Auszug  aus  dem  Vortrage  von  Pierre  Janet(l),  „L'anmesie  hyste-  - 
rique"  dienen:  Jan  et  theilt  die  Amnesie  der  Hysterischen  analog  der 
Anästhesie  bei  Hysterie  ein,  in  die  Amnesie  systematisee ,  d.  h.  den 
Geisteszustand,  bei  dem  ein  Erinnerungsverlust  herrscht  für  alles,  was 
sich  auf  eine  bestimmte  Person  oder  eine  bestinunte  Ideengruppe  be- 
treffende Zustände  bezieht;  die  Amnesie  localisee,  bei  der  der  Erinne- 
rungsverlust auf  eine  streng  begrenzte  Periode  des  Lebens  des  Kranken 
beschränkt  ist,  und  drittens,  die  Amnesie  generale,  die  das  Unvermögen 
des  Kranken  bezeichnet,  eine  neue  Erinnerung  zu  gewinnen.  Des  Wei- 
teren weist  Janet,  ebenso  wie  er  es  für  die  hysterische  Anästhesie  ge- 
than  hat,  die  Irrealität  dieses  Erinnerungsverlustes  der  Hysterischen 
nach;  auch  hier  dient  ihm  der  somnambule  Zustand  als  Beweismittel: 
im  somnambulen  Zustand  eriuneni  sich  die  Patienten  —  soweit  sie  gate 
Somnambulen  sind  —  an  alle  die  Thatsachen  und  Dinge,  für  die  sie 
im  Wachzustand  keine  Erinnerung  zu  besitzen  scheinen;  also  nicht  in 
der  Aufhebung  des  Reproductionsvermögens  im  Geiste  besteht  das  Wesen 
der  hysterischen  Amnesie,  sondern  darin,  dass  die  Beproduction  des 
Erlebten  etc.  der  Persönlichkeit  nicht  zum  Bewusstsein  kommt;  erst 
dann  kommt  die  Erinnerung  dem  Kranken  zum  Bewusstsein,  wenn  er 
abstrahirt  von  der  Summe  seines  im  Wachzustand  präsentirten  Geistes- 
lebens. 

Janet  führt  mehrere  klinische  Beispiele  an;  es  sei  hier  jedoch  nur 
der  im  Original  sehr  ausführlich  mitgetheilte  hochinteressante  Fall  von 
Charcot  als  typisches  Beispiel  hysterischer  Amnesie  angeführt;  zuvor 
sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  die  Erinnerungslosigkeit  nicht  nur 
auf  die  Vergangenheit  sich  zu  beziehen  braucht,  sondern  zugleich  eine 
„anterograde"  sein  kann,  eine  Bezeichnung,  die  Souques(2),  analog 
dem  „retrograde"  (von  Azam  gebildet)  eingeführt  hat.  Das  Phänomen 
der  Amnesie  „retro-anterograde"  setzt  sich  nach  Souques  stets  zusam- 
men:   1.  aus    dem  Verlust    des  Gedächtnisses    für   dasjenige  Ereigniss, 
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velches  die  Amnesie  hervorgemfen  hat  (Schrecken,  Trauma,  alkoholi- 
sches Delirium),  2.  aus  dem  Verlust  des  Gedächtnisses  für  alle  Ereig- 
aisse,  welche  dem  Eintritt  der  Amnesie  eine  gewisse  2ieit  lang  (Tage, 
'Wochen,  selbst  Monate)  vorhergegangen  sind,  8.  aus  dem  fast  sofortigen 
Terlust  des  Gedächtnisses  für  alle  Ereignisse,  welche  in  der  dem  Ein- 
tritt der  Amnesie  nächstfolgenden  Zeit  eintreten. 

Den  Charcot'scheu(3)  Fall  macht  Souques  zum  Ausgangspunkt 
seiner  Betrachtungen;  er  folgt  hier  in  aller  Kürze: 

Eine  erblich  nervös  belastete,  stets  leicht  aufgeregte,  aber  sonst  vorher 
gesunde  34jährige  Frau,  wurde  am  28.  Augast  1891  plötzlich  anfs  heftigste 
«schreckt  durch  die  unbegründete  Nachricht  vom  angeblichen  Tode  ihres 
Mumes.  DieFrau  verfiel  in  Krämpfe  und  darauf  in  Delirien,  die  bis  zumSl.  Augast 
»hielten.  Als  das  Delirium  aufhörte,  zeigte  sich  eine  totale  Amnesie,  die  bis  zum 
XL  Juli  desselben  Jahres  zurückging ;  die  Kranke  hatte  aber  auch  die  Erinne- 
nmg  an  die  Zeit  ihres  hysterischen  Irreseins  verloren  und  war  überhaupt  seit 
jener  Zeit  unfähig,  die  neuen  geistigen  Eindrücke  länger  als  höchstens  eine 
linnte  in  ihrem  Gedächtniss  aufzubewahren.  Zur  Zeit  der  Untersuchung  der 
Kr&nken  (22.  December  1891)  bestand  diese  „actuelle  Amnesie"  neben  der 
RtTi^^raden  noch  unverändert  fort.  Im  Tranm  und  ebenso  in  der  Hypnose  war 
al:<r  das  Gedächtniss  für  die  sonst  aus  dem  Bewusstsein  scheinbar  völlig  aus- 
gdöschte  Zeit  vorhanden. 

Die  Amnesie  nach  hysterischen  Anfällen  unterscheidet  sich  von  der 

gleichen  Erscheinung  bei  anderen  Zustanden  wesentlich  durch  ihre 
Inealität  —  in  der  Hypnose  ist  die  Erinnerung  vorhanden  — ;  bei  der 
Epilepsie  und  Eklampsie,  bei  Schädeltraumen,  bei  Erhängungsversuchen 
ond  bei  Kohlenoxydgasvergiftung  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  eine 
wkliche  „Aufhebung  des  Reproductions Vermögens". 

Bei  der  Epilepsie  besteht  zumeist  Amnesie  für  die  Zeit  der  Au- 
fiüJe  und  ebenso  für  alle  Begebenheiten  während  der  Aequivalente, 
wenngleich  auch  Fälle  (5)  vorkommen,  bei  denen  eine  deutliche  Erinne- 
ning  an  die  im  epileptoiden  Zustand  begangenen  Handlungen  besteht. 
Ceber  retrograde  Amnesie  bei  Epilepsie  fliesseu  jedoch  die  Mittheilungen 
ziemlich  spärlich. 

W.  Sommer (6)  berichtet  von  einem  derartigen  Fall,  der  jedoch 
in  diagnostischer  Beziehung  nicht  völlig  sichergestellt  ist.  Dagegen  ist 
folgender  Fall  von  R.  Baronicini  (22)  einwandsfrei: 

Ein  22  Jahre  alter  Soldat,  der  erblich  erheblich  belastet  war,  bisher 
jedoch  nur  selten  an  epileptischen  Krampfanföllen  gelitten  hatte ,  erkrankte 
plötzlich  unter  den  Erscheinungen  des  Petit  mal,  welchem  sich  ein  ca.  einen 
Monat  dauernder  Dämmerzustand  anschloss.  Nach  dem  unvermittelten  Er- 
wachen aus  dem  letzteren  wurde  bei  dem  Patienten  eine  über  3V2  Monat  sich 
zurückerstreckende  Amnesie  constatirt,  die  noch  ein  Vierteljahr  nach  dem  Auf- 
hören des  Dämmerzustandes  unverändert  bestand. 
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Interessante  Mittheilungen  über  retrograde  Amnesie  bei  Epilepsie 
macht  Alzheimer (5b);  er  weist  darauf  hin,  dass  man,  um  die  Ab- 
nesie  als  retrograd  bezeichnen  zu  können,  eine  den  epileptischen  An-  ^ 
fällen  vorausgehende  präepileptische  Bewusstseinsstörung  ausgeschloss« 
haben  müsse.  In  seinem  ersten  Falle  fehlen  in  der  Erinnerang  des 
Patienten  nach  gehäuften  Anfällen  und  einem  postepileptischen  Erre- 
gungszustände die  Ereignisse  von  l^/g  Jahren,  in  die  eine  Üebersiede- 
lung  von  Russland  nach  Frankfurt  fiel.  Im  zweiten  Fall  erinnert  sich 
der  Kranke  nach  einer  Reihe  häufiger  Anfälle  eines  Zeitraums  von 
14  Tagen  rjicht,  in  denen  er  seine  Mutter  verloren  imd  dem  BegräbniiK 
beigewohnt  hatte.  Den  dritten  Kranken  konnte  Verfasser  während  eines 
Theils  der  später  in  der  Erinnerung  verloren  gegangenen  Zeit  selbst 
beobachten  und  dadurch  das  Bestehen  larvirter  Dämmerzustände  aus- 
schliessen.  Bei  allen  drei  Kranken,  bei  denen  sicher  keine  Complicatioo 
mit  Hysterie  vorlag,  kehrte  die  Erinnerung,  angeregt  durch  Berichte 
der  Umgebung,  ziemlich  plötzlich  und  vollständig  wieder. 

Wie  die  Epilepsie  in  der  Form  der  Anfälle  mit  Eklampsie  die 
weitgehendste  Analogie  zeigt,  so  besteht  auch  ein  paralleles  Veiiuülea 
in  Bezug  auf  die  retrograde  Amnesie. 

Bidon(4)  macht  in  seiner  „Note  ä  propos  d'un  cas  d'amnesie  post- 
eclamptique"  folgende  Bemerkungen  dazu: 

Bei  Wöchnerinnen,  die  eine  Reihe  eklamptischer  Anfälle  durchge- 
macht haben,  beobachtet  man  zuweilen  auffallende  Gedächtnissdcfecte, 
auch  wenn  die  Frauen  sich  im  Uebrigen  bereits  völlig  erholt  haben. 
Zuweilen  handelt  es  sich  nur  um  den  Verlust  des  Gedächtnisses  für 
gewisse  Namen,  Zahlen  u.  dgl.  In  anderen  Fällen  ist  das  Gedächtniss 
für  alle  Vorgänge  der  vorhergehenden  Geburt  völlig  erloschen.  Zu- 
weilen verschwinden  aber  auch  alle  anderen  Ereignisse  aus  einer  mehr 
oder  weniger  langen  Zeit  vor  der  Entbindung  völlig  aus  dem  Gedächt- 
niss.    Bidon  theilt  dann  folgenden  Fall  mit: 

(Auszug):  Frau  H.,  Tochter  einer  hysterischen  Mutter,  bisher  immer  ge- 
sund, hatte  während  und  nach  ihrer  ersten  Niederkunft  im  Ganzen  dreizehn 
eklamptische  Anfälle,  wobei  das  Bewusstsein  seit  dem  ersten  Anfall  drei  Tage 
lang  aufgehoben  war.  Beim  Erwachen  aus  der  Bewusstlosigkeit  beantwortet 
sie  Fragen  richtig.  Indess  stellt  sich  weiterhin  heraus,  dass  ihr  die  Erinne- 
rung an  ihre  Verheirathung,  Schwangerschaft  und  Niederkunft  entschwunden 
ist.  Ihren  Gatten  kennt  sie,  hält  ihn  aber  für  ihren  Verlobten.  Dass  sie  ge- 
boren haben  muss,  ist  ihr  begreiflich,  weil  sie  Milch,  Nach  wehen  u.  s.  w.  hat; 
aber  ihr  Gedächtniss  weiss  nichts  davon.  Nach  ihrer  Vorstellung  wohnt  sie 
noch  als  junges  Mädchen  bei  ihren  Eltern  und  will  Herrn  X.  heirathen.  Nach 
Ablauf  ihrer  Erkrankung  ist  sie  gesund  und  zeigt  keine  Symptome  von  Hysterie 
oder  Epilepsie. 
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Die  Amnesie  erklart  Bidon  als  eine  Wirkung  zum  grossen  Theil 
der  in  den  eklamptischen  Anfällen  gegebenen  Circolationsstörungen  im 
Gebim,  zum  Theil  der  urämischen  Intoxication. 

M.  Sander (24)  theilt  einen  „Fall  von  posteklamptischem  Irresein 
mit  rückschreitender  Amnesie"  mit: 

Bei  einer  29jährigen  Primipara  traten  am  Tage  nach  der  Geburt  eklamp- 
tische  Anfalle  auf,  die  nach  24 ständiger  Dauer  in  ein  ebenso  langes  Coma 
ibeigingen.  Beim  Er^'achen  aus  der  Bewusstlosigkeit  zeigte  die  bis  dahin 
geistig  normale  Frau  einen  deiiriösen  Znstand,  der  nach  einer  Woche  allmälig 
abkUng.  Die  Erinnerung  für  den  deiiriösen  Zustand  ist  lückenhaft;  ausserdem 
ist  aber  die  Geburt  selbst  und  die  begleitenden  Nebenumstände  völlig  aus  dem 
Gedächtniss  entschwunden,  und  diese  rückschreitende  Amnesie  erstreckt  sich 
»gar  auf  einen  Zeitraum  von  etwa  vier  Wochen  vor  der  Niederkunft,  obgleich 
die  Kranke  in  dieser  Zeit  zweifellos  nicht  die  geringsten  Spuren  von  geistiger 
Störung  oder  Benommenheit  gezeigt  bat. 

Weitere  Fälle  der  Art  sind  in  der  Literatur  nicht  angegeben. 

Durch  die  Güte  des  Herrn  Prof.  JoUy  ist  Verfasser  autorisirt,  von 
einer  Eklamptischen  zu  berichten,  bei  welcher  in  der  psychiatrischen 
Klinik  eine  gleich  weitgehende  retrograde  Amnesie  denK)nstrirt  werden 
konnte. 

Anna  H.,  Dienstmädchen  kam  am  14.  December  1896  als  Gravida  in  die 
Gebirtsabtheilung  der  Charit^;  sie  soll  schon  vor  ihrer  Aufnahme  in  der  Nacbt 
rem  13./ 14. December  zahlreiche  KrampfanfälH  gehabt  haben.  Patientin  wurde 
WvQsstlos  mit  zerbissener  Zunge  eingeliefert;  an  den  Beinen  und  im  Gesicht 
Oedeme.  Urin  enthält  1,5 — 4  pM.  Albumcn,  zahlreiche  Cylinder. 

Patientin  hatte  drei  eklamptische  Anfälle.  Einlegen  eines  Kolpeur}'nters. 
b  der  Nacht  vom  14./15.  wurde  Patientin  wiederholt  cyanotisch,  doch  gingen 
diese  Anfalle  von  selbst  vorüber. 

15.  December.  Perforation  und  Extraction  des  Kindes.  Acht  Kraropf- 
*Dfille.    Im  Urin  1  —2  pM.  Albumen. 

J6.  December.  Drei  Krampfanfalle.  Urin  wird  wiederholt  unwillkürlich 
»tittrt.  1,25  pM.  Albumen.  Temperatur  Morgens  39,1,  Abends  38,2.  Völlige 
Bewusstlosigkeit. 

17.  December.  Kein  Fieber,  keine  Anfalle.  Patientin  kommt  zu  sich. 
Klagt  über  Sehstörung.   Amaurose  bei  negativem  ophthalmoskopischem  Befund. 

18.  December.    Kein  Anfall,  Abends  Temperatur  38,0. 

Patientin  ist  wieder  benommen.  Stupor,  Nystagmus,  fortwährende 
Kaa-  and  Hundbewegungen,  starker  SpeichelHuss.  Bulbi  meist  nach  links  ge- 
richtet. Urin  0,25  pM.  Albumen.  In  der  Nacht  hat  Patientin  mehrmals  gel- 
lend aufgeschrien. 

19.  December  auf  die  psychiatrische  Abtheilung  verlegt:  Patientin  liefet 
Biit  offenen  Augen  im  Bett,  bewegt  die  Augen  nach  verschiedenen  Richtungen. 
Man  hat  den  Eindruck,    als  ob  sie  sich  mitunter  nach  den  Personen,    die  um 
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sie  herum  stehen,  umsieht.  Im  Uebrigen  ist  der  Gesichtsausdruck  stan.  Ob 
irgend  welche  Lichiempfindung  statt  hat,  ist  nicht  sicher.  Gefasse  am  Augen- 
hintergrund  sehr  eng;  keine  Stauungspapille.  Patientin  antwortet  auf  keine 
Fragen;  befolgt  Aufforderungen  nicht.  Die  Extremitäten  fallen  schlaff,  ohne 
Widerstand  herab.  Pupillar-Lichtreflex  träge,  Patellarreflexe  fehlen.  Plantar- 
reflex links  besser  als  rechts.  Bei  Nadelstichen  sagt  Patientin  einmal  „an*'. 
Puls  116.    Herztöne  rein. 

20.  December.  Patientin  war  Nachts  sehr  unruhig,  hat  viel  geschrien, 
Arme  und  Beine  bewegt.  Gefragt,  wie  sie  heisse,  sagt  sie  „ich  weiss  nicht*-. 
Sie  wiederholt  immer  dieselben  Dinge.  Lichtschein  besteht;  einen  vorgehalte- 
nen Wachsstock  bezeichnet  sie  als  Licht;  die  vorgehaltenen  Finger  zählt 
sie  richtig. 

21.  December.  Zustand  sehr  wechselnd,  zeitweilig  verwirrt.  Auf  Fragen 
giebt  sie  keine  Antwort.  Abends  ist  Patientin  sehr  unruhig,  zupft  und  kramt 
viel  im  Bett  herum.    Sieht  Läuse  im  Bett,  sucht  eifrig  nach  denselben. 

22.  December.  Lebhafte  Sinnestäuschungen;  Patientin  sieht  Gesichter 
und  spricht  nach  diesen.  Patellarphänomen  vorhanden.  Abends  ist  Patientin 
vollkommen  verwirrt:  ,,Ich  habe  doch  meinen  Eltern  geschrieben,  dass  ich 
Wasser  gegossen  habe,  das  ist  doch  nun  bald  alle".  Sprache  entschieden  ver- 
ändert, leicht  häsitirend. 

31.  December.  Patientin  ist  jetzt  zu  fixiren;  giebt  Antwort;  ausserlich 
ruhig.  Hallucinirt,  sieht  Nachts  schreckhafte  Gestalten  auf  sich  zu  kommen; 
zeitlich  nicht  orientirt.    Starkes  Durstgefühlt. 

4.  Januar  1897.  Patientin  ist  im  Ganzen  jetzt  ruhiger;  Sinnestäuschun- 
gen stellt  sie  in  Abrede. 

7.  Januar.  In  letzter  Zeit  wieder  Eiweiss  im  Urin;  giebt  auch  an,  dass 
sie  wieder  Stimmen  des  Nachts  hört,  die  ihr  Undeutliches  in's  Ohr  flüstern. 

12.  Januar.  Giebt  an,  dass  die  Eltern  leben  und  gesund  sind,  ebenso 
Geschwister.  Es  sei  ihr  heut  gewesen,  als  ob  sie  Stimmen  gehört  habe,  habe 
auch  ein  Gesicht  gesehen;  als  sie  hingesehen,  sei  es  gleich  wieder  verschwunden. 
Habe  die  Stimmen  schon  früher  gehabt;  könne  aber  den  Inhalt  nicht  behalten. 
Pupillen-Licht-Reflex  prompt.  Augenbewegungen  normal.  Patellarphänomen 
vorhanden.    Kein  Romberg,  starkes  Zucken  im  Orbicularis  oris,  keine  Oedeme. 

13.  Januar.  Patientin  kann  sich  nicht  darauf  besinnen,  dass  sie  bei  den 
Leuten,  die  sie  heute  besuchten  und  bei  denen  sie  thatsächlich  bis  kurz  vor 
ihrer  Entbindung  gewohnt  hat,  früher  gewesen  ist. 

Lautes  hauchendes  svstolisches  Geräusch  über  allen  Ostien. 

14.  Januar.  Nachts  sei  ihr,  als  ob  sie  in  einem  anderen  Saal  sei;  auch 
seien  andere  Patienten  da;  es  sei  ihr,  als  ob  beständig  Melodien  gesummt 
würden.  Kann  sich  erinnern,  dass  sie  in  der  Jerusalemerstrasse  bis  1.  October 
in  Stellung  war.  Für  alle  Ereignisse  von  da  ab  besteht  Amnesie. 
Sie  besinnt  sich  nur  dunkel  darauf,  dass  sie  Blousen  genäht  hat; 
wo  weiss  sie  nicht.  Ihrer  Schwangerschaft  erinnert  sie  sich 
nicht:  weiss  jedoch,  dass  sie  auf  einer  Station  war,  wo  Wärter- 
innen mit  weissen  Hauben  beschäftigt  sind  (Geburfcshülflicha  Sta- 
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tion).  Auch  die  Erinnerung  für  die  bisher  in  der  psychiatrischen 
Klinik  rerlebte  Zeit  ist  oberflächlich.  Urin  enthält  geringe  Mengen  Ei- 
weiss ;  im  Sediment  zahlreiche  Eiterkörperchen,  keine  Oylinder,  Keaction  sauer. 
Es  wird  mitgetheilt,  dass  Patientin  bis  October  1896  als  Dienstmädchen  in  Stel- 
long  war;  dann  auf  kurze  Zeit  bei  einer  Hebamme  wohnte.  Da  ihr  Bräutigam 
sich  weigerte,  zu  bezahlen,  nahm  sie  Schlafstelle  bei  anderen  Leuten  und  be- 
schäftigte sich  dort  mit  Nähen.  Von  dort  kam  sie  Ende  November,  um  zu  ent- 
binden, in  die  „Heimath'',  ein  Asyl  für  Gebärende.  Hier  erkrankte  sie  plötz- 
lich unter  Krämpfen  und  wurde  daher  in  die  Charit^  gebracht  Ihrer  vorigen 
Wirthin,  welche  diese  Auskunft  ertheilt,  fiel  nichts  Krankhaftes  auf;  doch  sei 
sie  in  der  letzten  Zeit  auffallend  blass  gewesen. 

Von  ihrem  Aufenthalt  in  der  „Heimath'*,  sowie  von  ihrer  Gra- 
vidität weiss  Patientin  angeblich  nichts. 

15.  Januar.  Es  käme  ihr  vor,  als  ob  sie  schon  ein  Paar  Jahre  hier  wäre; 
glaubt,  dass  ihr  Bräutigam  einen  Vollbart  getragen  hat.  Sie  kann  sich  jetzt 
weh  auf  den  Namen  besinnen.  Die  Ereignisse  vor  dem  1.  October  sind  in  der 
Erinnerung  gut  erhalten. 

15.  Januar  1897.  Klinische  Vorstellung  der  Patientin  durch  Herrn  Prof, 
Jelly:  Patientin  hatte  zahlreiche  eklamptische  Anfälle,  darauf  folgte  ein  Zustand 
von  Bewusstlosigkeit ;  an  diesen  schloss  sich  ein  Zustand  der  Benommenheit 
Qiit  Hallucinationen  an.  Patientin  giebt  inuner  an ,  dass  sie  eine  Erinnerung 
an  ihre  Schwangorschaft  nicht  habe;  sie  wisse  überhaupt  nicht,  dass  sie 
schwanger  gewesen  sei.  Seit  gestern  vermag  sie  sich  ihres  Bräutigams  wieder 
n  erinnern.  Die  Hallucinationen  sind  aus  ihrem  Gedächtniss  entschwunden ; 
ebenso  die  Zeit  vom  1.  October  1896  ab.  Ein  Defect  in  dieser  Erinnerung  wird 
wohl  immer  zurückbleiben.  Sprache  langsam.  Die  psychischen  Vorgänge  ent- 
wickeln sich  noch  langsam ;  im  ganzen  Wesen  drückt  sich  noch  eine  gewisse 
Hemmung  aus. 

17.  Januar.  Der  Name  „Giede"  käme  ihr  bekannt  vor,  kann  sich  jedoch 
nicht  darauf  besinnen  (bezieht  sich  auf  einen  Namen  in  einer  Anfrage  vom 
Amtsgericht). 

19.  Januar.  3100  ccm  Urin  in  24  Stunden,  specifisches  Gewicht  1005. 
Klagt  über  viel  Durst. 

21.  Januar.  Klagt  über  Anfall  von  Schwindelgefühl,  Dunkelwerden  vor 
den  Augen.    Gystitis  besteht  fort. 

30.  Januar.  Behauptet  seit  gestern  einen  Frosch  im  Leibe  zu  haben,  der 
zum  Halse  aufsteige,  10  Minuten  quake  und  dann  wieder  herabsteige.  Dabei 
besteht  grosses  Angstgefühl ;  sie  meint,  sie  wüsste ,  dass  der  Frosch  grün  sei ; 
sie  kann  sich  das  gar  nicht  erklären. 

31.  Januar.  Bekommt  Angstanfälle,  in  denen  sie  aus  dem  Bett  springt, 
verwirrt  erscheint  und  die  Vorstellung  hat,  der  Frosch  sei  ihr  im  Leibe  empor- 
gestiegen und  nehme  ihr  die  Luft.  Im  Uebrigen  ist  sie  jetzt  vollständig  orien- 
tirt  über  ihre  Umgebung  und  ihren  Aufenthalt  in  der  Charit^ ;  macht  zusam- 
menhängende Angaben  über  ihre  Familie  und  ihre  Vergangenheit;  hat  an  die 
ersten  Wochen   nach   der  Entbindung   nur  summarische  Erinnerung,   an   die 
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Entbindung  selbst  und  an  die  ganzen  Vorgänge  vom  October  1896  an  erinnert 
sie  sich  nicht. 

1.  Februar  1897  wurde  Patientin  durch  ihren  Vater  aus  der  Charit^  ab- 
geholt und  nach  Hause  gebracht. 

Von  dort  schildert  sie  in  einem  Briefe  ihren  jetzigen  Zustand  in  folgen- 
der Weise: 

10.  Mai  1897.  .  .  .  „Ich  fühle  mich  jetzt  soweit  ganz  wohl,  Essen  und 
Trinken  schmeckt  mir  gut.  Wenn  ich  nur  das  Angstgefühl  erst  los  wäre,  so 
wollte  ich  schon  zufrieden  sein.  Wenn  ich  das  Angstgefühl  habe,  so  sehe  ich 
den  Tod  vor  mir  stehen ,  welcher  mich  mitnehmen  will ;  wenn  ich  mich  auf- 
richte und  mitgehen  will,  verschwindet  er  wieder,  was  ich  sehr  bedanre,  denn 
ich  möchte  zu  gern  mitgehen.  Bis  jetzt  hatte  ich  immer  einen  Frosch,  aber 
jetzt  ist  es  ein  Maikäfer,  welcher  hoch  kommt,  sich  Luft  holt  und  wieder  run- 
ter geht.  Ich  möchte  ihn  zu  gern  raus  haben;  aber  es  ist  nicht  möglich.  Ich 
kann  mich  an  alles  erinnern,  was  vor  dem  Mai  1896  passirt  ist;  was  aber  von 
da  bis  dahin,  wo  ich  in  der  Charitö  zur  Besinnung  gekommen  bin,  passirt  i?i, 
davon  weiss  ich  nicht  das  Geringste.  Meiner  Wirthsleute,  meines  Bräutigams, 
meines  Aufenthalts  in  der  ,, Heimath"  (die  Anstalt,  wo  sie  entbinden  wollte i 
erinnere  ich  mich  nicht;  wie  ich  in  die  Charit6  gekommen  bin,  weiss  ich  nicht 
Dass  ich  aber  schwanger  gewesen  sein  und  entbunden  haben  soll,  glaube  ich 
nicht;  da  müssen  sich  die  Herren  Aerzte  geirrt  haben;  da  hat  man  mich  ge- 
wiss mit  einem  anderen  jungen  Mädchen  verwechselt;  denn  ich  weiss  genau, 
dass  ich  nie  mit  einem  Manne  zusammen  gewesen  bin. 

Wenn  ich  mir  alles  überdenke,  könnte  ich  den  Verstand  verlieren.  Es 
muss  aber  doch  wahr  sein  und  wenn  es  wahr  ist,  so  muss  es  ein  gewisser  Uen 
X.  aus  der  Y-Strasse  gewesen  sein ;  denn  der  wollte  mich  schon  öfter  auf  sol- 
chen Weg  führen;  auch  ist  es  mir  besinnlich,  dass  er  mir  ein  weisses  Pulver 
eingegeben  hat;  auch  bin  ich  öfter  mit  ihm  ausgewesen.  An  Herrn  Geheimrath 
Jolly,  Herrn  Dr.  H.,  an  einen  Herrn  Unterarzt  und  an  einige  Wärterinnen 
weiss  ich  mich  noch  zu  erinnern.   In  meinen  Schuljahren  lernte  ich  sehr  leichi 

und  hatte  ein  gutes  Gedächtniss;  jetzt  ist  es  noch  sehr  schwach auch 

bin  ich  sehr  erregbar.  Meine  Regel  habe  ich  auch  nicht  und  stet«  eiskalte 
Füsse  und  Hände,  dass  ich  glaube,  ich  habe  die  Bleichsucht". 

Der  Vater  der  Patientin  bestätigt  in  einem  gleichzeitigen  Briefe  die  An- 
gaben derselben:  Er  berichtet,  seine  Tochter  sei  vom  4. — 8.  .Jahre  viel  krank 
gewesen;  er  beschreibt  eine  Operation,  die  an  ihr  vorgenommen  worden  sei, 
wahrscheinlich  ErcilTnung  der  Pleurahöhle  wegen  Empyem.  Von  Krämpfen 
wisse  seine  Tochter  nichts.  Nach  ihrer  Entlassung  aus  der  Charitd  sei  die 
Reise  nach  Hause  gut  gegangen.  Seitdem  habe  sie  sich  körperlich  kräftig 
entwickelt,  aber  die  ,, Krämpfe"  hätten  sie  nicht  verlassen;  sie  habe  sie  ca. 
alle  14  Tage  stark  gehabt.  ,,Die  Krämpfe  entstehen  im  Magen,  durchziehen 
den  Körper  mit  grosser  Angst  bis  zum  Kopf,  welcher  zum  Zerspringen  ist; 
10—80  Secunden  ist  sie  ohne  Besinnung:  nachher  weiss  sie  von  nichts;  weiss 
auch  nicht,  was  sie  gesprochen  hat.  .  .  .  Wenn  die  Krämpfe  am  schlimmsten 
auftreten,  singt  sie  viel  Lieder,  sieht  häufig  den  Tod,  auch  Engel  und  enählt 
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sich  was  mit  denen,   als  wenn  sie  verständig  wäre;   auch  will  sie   immer 
sterben. 

Mit  ihrer  Erinnerang  der  Vergangenheit  steht  es  noch  schlecht;  die  erste 
Zeit  konnte  konnte  sie  sich  nar  besinnen  bis  October  1895,  dnrch  Ihren  (des 
Verfassers)  Brief  und  nnser  Erzählen  besinnt  sie  sich  auf  Vieles  bis  April  1896, 
Ton  da  ab  weiss  sie  sich  nicht  anf  das  Geringste  za  besinnen.  Sie  weiss  nicht, 
d^ss  ihre  Mutter  im  September  (96)  4  Tage  bei  ihr  zu  Besuch  war  und  bei  ihr 
geschlafen  hat,  weiss  nicht,  dass  sie  genäht  hat ;  das  allemeueste  ist,  dass  Sie 
von  der  Entbindung  schreiben;  das  will  sie  nicht  glauben.  Ihre  Gedanken 
sind  so  schwach,  dass  sie  nicht  weiss,  was  sie  eben  gemacht  hat*'. 

Auf  Verfassers  Veranlassung  macht  Patientin  noch  folgende  Angaben: 

8.  Juni  1897.    „Vom  20.— 23.  Mai  1897  traten  meine  Anfalle  aller  halben 

Standen  und  ganz  schlimm  auf.    Wir  zogen  einen  Arzt  zu  Rathe,  welcher  mir 

iiälienische  Pillen  und  Senfpflaster  verordnete,   worauf  sich  meine  monatliche 

Blotang  wieder  einstellte.     Meine  Anfalle  kamen  von  da  an  noch  sehr  selten. 

Beate  z.  B.  bin  ich  ganz  unglücklich  und  muss  immerzu  weinen ;  am  liebsten 

möchte  ich  in's  Wasser  gehen.     Mein  Vater  sagt,   wenn  die  Anfalle  kommen, 

reibe  ich  mir  die  Hände,  sehe  ihn  mit  starren  angstvollen  Augen  an  und  singe 

lauter  selbstgedichtete  Lider,  natürlich  lauter  Unsinn,  wovon  ich  aber  nachher 

aichts  weiss.   Bewegungen  mache  ich  dabei  nicht;  falle  nicht  hin  und  verletze 

mich  auch  nicht  dabei.     Leichte  Anfalle  habe  ich  ab  und  zu,  ohne  dass  es 

Jemand  merkt.     Noch  nie  war  in  unserer  Familie  Jemand  nervenkrank  und 

solche  Angstanfalle  hatte  ich  auch  nie^^ 

Resumiren  wir  unseren  Fall  kurz,  so  ergiebt  sich  etwa  folgender 
Verlauf: 

Patientin  ist  psychisch  hereditär  nicht  belastet,  litt  in  ihrer  Jugend  an 
Scrophulose.  Hatte  in  der  Schule  ein  gutes  Gedächtniss,  niemals 
Krämpfe. 

In  Berlin  als  Dienstmädchen  wurde  sie  gravida,  gab  ihren  Dienst 
deswegen  am  1.  October  1896  auf  und  erkrankte  später  in  einem  Asyl 
för  Schwangere  plötzlich,  worauf  sie  nach  der  Charite  am  14.  December 
1896  übergeführt  wurde.  Bewusstlos,  mit  Oedemen  und  zerbissener 
Zunge  eingeliefert,  hatte  sie  hier  vierzehn  eklamptische  Anfälle,  zugleich 
starke  Albuminurie.  Am  15.  December  Perforation  und  Extraction  des 
Rindes.  Am  17.  December  theilweises  Erwachen  aus  dem  eklamptischen 
Coma.  Am  18. — 20.  December  wieder  ein  Zustand  von  Bewiisstlosig- 
keit.  Dann  ein  Zustand  von  Benommenheit  mit  lebhaften  Hallucina- 
tionen;  allmälig  wird  sie  ruhiger  und  giebt  am  31.  December  Antwort; 
des  Nachts  hat  sie  noch  schreckhafte  HaUucinationen  bis  zum  14.  Ja- 
nnar  1897.  Die  Reflexe  sind  in  Ordnung,  keine  Oedeme,  Albuminurie 
gering. 

Am  14.  Januar  1897  wird  bei  der  Patientin  eine  Amnesie  für  alle 
Ereignisse  in  der  Zeit  vom  1.  October  1K96  bis  zu  ihrem  Erwachen  in 

17* 


260  Dr.  Max  Paul, 

der  Charite  coustatirt;    die  Ereignisse  vor   dem  1.  October  sind  in  der 
Erinnerung  gut  erhalten. 

^1.  Januar  klagt  sie  über  ScWindelanfälle. 

Seit  dem  29.  Januar  behauptet  sie  einen  Frosch  im  Leibe  zu  habea^ 
der  auf-  und  niedersteige. 

Nach  ihrer  Entlassung  aus  der  Charite  blieb  ihr  körperliches  Be- 
finden ein  gutes,  die  Angstanfälle  dauern  fort. 

10.  Mai  1897  giebt  «ie  an,  dass  ihre  Amnesie  vom  Mai  1896  bis 
Anfang  Jannar  1897  reiche;  s&udem  besteht  bei  ihr  eine  actuelle  Am- 
nesie. In  ihren  Angstanfällen  belilstigt  sie  jetet  statt  des  Frosches  ein 
Maikäfer;  im  Anfall  ist  sie  20 — 30  Secanden  ,,ohne  Besinnong")  singt 
Phantasien,  von  denen  sie  nachher  nichts  weiss,  dabei  keine  krampf- 
haften Bewegungen,  keine  Verletzungen.  Am  20. — 23.  Mai  starke  An- 
fälle aller  halben  Stunden.  Nach  Consultation  eines  Arztes  stellten  sich 
die  Menses  ein,  die  Anfälle  wurden  seltener. 

In  unserem  Fall  ergeben  sich  für  eine  etwa  vor  oder  während  der 
Erkrankung  der  Patientin  vorhandene  Epilepsie  gar  keine  Anhalts- 
punkte. 

Ebensowenig  lassen  sich  für  eine  vor  ihrer  Aufnahme  in  die  Cha- 
rite bestehende  Hysterie  Beweise  auffinden;  wiewohl  man  daran  denken 
könnte,  da  ihre  Ende  Januar  1897  beginnenden  und  noch  jetzt  (8.  Juni 
1897)  fortdauernden  Angstanfälle  zweifellos  hysterischer  Natur  sind.  Für 
Hysterie  spricht  das  anfallsweise  Auftreten  der  Angstzustände;  ihre 
Häufigkeit,  ohne  dass  das  k&rperliche  Befinden  darunter  wesentlich  leidet; 
der  Bewusstseinsverlust  ohne  Fall  und  ohne  Verletzung;  die  hallucina- 
torischeu  Delirien,  von  denen  sie  nachher  nichts  weiss. 

Die  Krampfanfälle  in  der  Charite  waren  dagegen  typisch  eklamp- 
tische. 

Wovon  hängt  nun  ihre  Psychose  und  ihre  Amnesie  insbesondere 
ab,  die  bei  ihr  im  Anschluss  an  die  eklamptisdten  Anfälle  beobacbtet 
wurden  ? 

Sicherlich  wäre  es  zu  gekünstelt  und  gezwungen,  die  Amnesie;  die 
uns  ja  wesensentlich  interessirt,  von  einer  hysterischen  Erkrankung  her- 
zuleiten, die  einen  halben  Monat  nach  Constadrung  der  Amnesie  and 
anderthalb  Monate  nach  dem  letzten  eklamptischen  Anfall  Symptome 
machte,  für  deren  früheres  Bestehen  aber  keine  Beweise  vorliegen, 
während  eine  mehr  als  hinreichende  Aetiologie  für  die  Psychose  und 
Amnesie  in  dem  unmittelbar  vorangegangenen  mehr  als  dreitägigen  Sta- 
tus eklarapticus  gegeben  ist.  Man  wird  daher  wohl  genügende  Be- 
rechtigung haben,  die  Amnesie  in  dem  Umfang,  wie  sie  in  der  Charite 
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festgestellt  wurde,  also  für  die  Zeit  vom  October  1896  bis.  Januar  1897^ 
als  directe  Folge  der  eklamptisehen  Anfälle  anzusprechen. 

Bei  unserer  Eklamptischea  besteht  eine  „Amnesie  retro-aaterograde" : 
Sie  veiss  nichts  von  ihrem  eklamptisehen  Zustand,  der  die  Amnesie 
hervorrief;  aus  ihrem  Gedächtuiss  sind  alle  Ereignisse  entschwunden, 
die  in  einem  gewissen  Zeitraum  vor  ihrer  Erkrankung  stattfanden;  und 
schliesslich  zeigte  sich  bei  ihr  nach  Aufhör^i  des  Status  eklampticus 
und  Wiederkehr  ihr^  geistigen  Fähigkeiten  eine  Schwäche,  Eindrücke 
festzuhalten;  so  wusste  sie  nichts  von  dem  Inhalt  ihrer  Hallucinationen 
und  die  jüngsten  Ereignisse  hafteten  nur  oberflächlieh  in  ihrem  Ge- 
dächtniss. 

In  der  Klinik  wurde  eine  Amnesie  constatirt,  die  vom  1.  October 
bis  Anfang  Januar  reichte,  also  ein  Vierteljahr  umfasst.  Vier  Monate 
später,  am  10.  Mai  1897,  giebt  sie  nun  aber  an,  dass  ihre  Erinnerung 
für  die  Ereignisse  vom  Mai  1896  bis  zu  ihrem  Erwachen  in  der  Charite 
erloschen  sei;  es  ergiebt  sich  also  ein  Fortschreiten  der  Amnesie  nach 
rückwärts  um  die  Zeit  vom  Mai  1896  bis  October,  also  um  fünf 
Monate. 

Dass  die  Amnesie  nicht  schon  in  der  Charite  innerhalb  dieser 
weiteren  Grenzen  bestand,  geht  mit  Sicherheit  aus  der  ausdrücklichen 
Constatirung  hervor,  dass  ihr  Gedächtniss  für  die  Zeit  vor  dem  1,  Oc- 
tober 1896  gut  erhalten  war. 

Woher    rührt  nun  diese  Rückwärtsverschiebung  der  Amnesie? 
Man  kann  dafür  wohl  kaum  etwas  Anderes  verantwortlich  machen 
als  die  hysterische  Erkrankung  der  Patientin, 

Demnach  haben  wir  bei  derselben  Patientin  zwei  Arten  der  Am- 
nesie, die  ätiologisch  verschieden  sind,  zu  unterscheiden:  eine  eklamp- 
tische  und  eine  hysterische  Amnesie. 

Eine  Hypnose  der  Patientin  wurde  nicht  vorgenommen.  Angaben 
darüber,  ob  während  der  hysterischen  Anfälle  ihre  Erinnerung  theilweise 
zurückkehrte,  liegen  nicht  vor. 

Die  nach  Schädel  träumen  auftretenden  Amnesieen  behandelt 
unter  Anderen  Azam(9)  in  einer  lesenswerthen  Arbeit.  Er  resumirt: 
In  schweren  Fällen  schliesst  sich  an  das  Schädeltrauma  unmittelbar  ein 
mehr  oder  weniger  tiefes  Coma  an;  das  Erwachen  aus  diesem  geschieht 
häufig  in  Form  eines  Deliriums.  Weiter  sagt  Azam:  Au  sortir  du  de- 
lire,  alors  que  les  facultes  de  Tesprit  commencent  a  reprendre  leur 
equilibre,  le  blosse  presente  des  troubles  de  la  memoire  qui  quelquefois" 
durent  peu  de  temps,  mais  qui  dans  certains  cas,  sont  ineffa^^ables  .  .  . 
ün  fait  domine  tons  les  autres,  c'est  que  toujours  ou  presque  toujours, 
le  blosse  a  perdu  le  souvenir,  non  seulement  de  ce  qui  sVst  passe  de 
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puls  TaccideDt  jusqu'  ä  son  retour  ä  ia  connaissance ;  mais  de  ce  qul 
s'est  passe  pendant  une  periode  de  temps  plus  ou  moins  longue  ante- 
rieure  a  Taccident  ...  II  est  evident  que  des  deux  parties  de  la  me- 
moire, la  couservation  et  la  reproduction,  rebranlement  cerebral  n'a 
altere  que  la  deuxieme;  la  conservation  a  persiste  puisque  quelques 
jours  apres  l'accident  le  malade  so  souvient,  mais  la  faculte  d'evoquer 
rimage  conservee  a  momentanement  disparu.  II  est  aussi  des  cas  dans 
lesquels  le  Souvenir  de  certains  faits  a  disparu  tout  entier. 

Eine  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Amnesie  retrograde 
d'origine  traumatique  vermag  Azam  nicht  zu  geben. 

Einige  seiner  zahlreichen  Beispiele  von  retrograder  Amnesie  nach 
Traumen  mögen  hier  folgen: 

Obs.  VIII.  Ein  36 jähriger  Mann  war  aus  einer  Höhe  von  7  m  gefallen, 
ohne  sich  eine  Schädelfractur  zuzuziehen.  Zweistündige  Bewusstlosigkeit 
Am  nächsten  Morgen  etwas  schwerfallig,  sonst  geistig  klar;  aber  der  Patient 
hat  die  Erinnerung  nicht  nur  an  seinen  Unfall,  sondern  auch  an  alle  Ereig- 
nisse des  dem  Unfall  vorangegangenen  Tages  verloren.  An  den  folgenden 
Tagen  allmälige  Rückkehr  des  Gedächtnisses.  Nach  15  bis  20  Tagen  bestand 
nur  noch  Amnesie  für  den  Unfall,  nicht  mehr  für  den  Tag  vor  diesem. 

Obs.  XIV.  Ein  junger  Stallknecht  erhält  von  einem  Pferde  einen  Huf- 
schlag unterhalb  der  rechten  Augenbraue  und  ist  auf  einige  Augenblicke  be- 
wusstlos.  Als  er  wieder  zu  sich  kommt,  besteht  Erinnerungslosigkeit  für  das, 
was  er  in  der  halben  Stunde  vorher  gemacht  hat.  Während  dieser  Zeit  hatte 
er  eine  Summe  Geldes  empfangen  und  darüber  quittirt. 

Souques(2)  berichtet  in  seiner  Arbeit  auch  Fälle  von  retro-ante- 
rograder  Amnesie  nach  Schädeltraumen.     Ein  Beispiel  genüge: 

Frau  X.,  immer  gesund,  fährt  von  Paris  nach  Versailles  zu  einem  Lei- 
chenbegängniss.  Sie  springt  unvorsichtig  aus  dem  Wagen  und  kommt  zu  Fall, 
anscheinend  ohne  sich  zu  verletzen.  Nach  diesem  Unfall  kann  sie  sich  nicht 
erinnern,  weshalb  sie  nach  Versailles  gefahren  und  hat  ihr  Gedachtniss  voll- 
ständig verloren,  in  der  Weise,  dass  sie  jeden  frischen  geistigen  Eindruck  in 
zwei  Minuten  vergessen  hat,  während  für  die  Ereignisse  vor  dem  Unfall  genaue 
Erinnerung  besteht.    Die  Heilung  war  nach  4  Tagen  vollständig. 

Aehnliche  Fälle  von  traumatischer  Amnesie  sind  auch  von  anderen 
Autoren  beobachtet  worden. 

Wohl  am  häufigsten  beobachtet  wird  wohl  die  retrograde  Am- 
nesie nach  Wiederbelebung  Gehängter.  Die  dabei  auffallenden 
Erscheinungen  hat  Wagner  einem  eingehenden  Studium  unterworfen 
und  es  giebt  wohl  kaum  eine  bessere  Schilderung  dieser  Vorgänge  als 
die  seinige.  Die  Erscheinungen  sind  wesentlich  a)  Convulsionen,  b)  Am- 
nesie, c)  Psychosen,  d)  Heilung  von  Psychosen.  Bezüglich  der  Amnesie 
und  der  CouMilsionen  sagt  Wagner  (10  u.  11): 
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„Wenn  ein  Erhängter  abgeschnitten  und  wieder  zum  Leben  ge- 
bracht wird,  macht  sich  vor  Wiederkehr  des  Bewasstseins  eine  anf- 
failende  F^rscbeinmig  bemerkbar;  es  treten  nämlich  allgemeine  Convul- 
siooen  ein.  Die  Convulsionen  zeigen  sich  nie  unmittelbar  nach  Abnahme 
der  Kranken,  sondern  erst  einige  Zeit  danach,  die  von  wenigen  Minuten 
bis  zu  einigen  Stunden  variiren  kann.  Es  scheinen  diese  Convulsionen 
zeitlich  mit  Aenderungen  in  der  Respiration  zusammenzufallen.  Im  An- 
fang nämlich  athmen  die  Kranken  oft  gamicht,  man  muss  künstliche 
Respiration  einleiten;  oder  die  Athmung  erfolgt  spontan,  ist  aber  un- 
re^lmässig  und  wenig  ausgiebig.  Endlich  werden  die  Athembewegungen 
tiefer,  regelmässiger  und  damit  fällt  in  der  Regel  das  Auftreten  der 
allgemeinen  Convulsionen  zusammen.  Die  Dauer  der  Krämpfe  kann 
TOD  wenigen  Minuten  bis  zu  mehreren  Stunden  betragen.  Die  Convul- 
sionen werden  meist  als  epileptiform  bezeichnet,  seltener  haben  sie  te- 
tanisehen  Charakter,  noch  seltener  schliessen  sich  sh^  die  Krämpfe 
zwangsweise  Gehbewegungen,  manchmal  Manegebewegungen  an. 

Nach  der  Beendigung  der  Convulsionen  erfolgt  meist  bald  Wieder- 
kdir  des  Bewusstseins.  Jetzt  lässt  sich  eine  weitere  Erscheinung  con- 
statiren,  nämlich  das  Vorhandensein  einer  Lücke  in  der  Erinnerung. 
Diese  Lücke  schliesst  zunächst,  wie  selbstverständlich,  die  Zeit  eiji, 
während  welcher  der  Kranke  bewusstlos  war.  Ferner  fehlt  den  Kran- 
ken auch  häufig  die  Erinnenuig  für  den  ausgeführten  Selbstmordversuch 
vollständig.  Sie  wissen  nicht,  dass  sie  einen  Selbstmordversuch  be- 
gangen haben  und  es  mangelt  ihnen  in  Folge  dessen  auch  jedes  Ver- 
stindniss  für  die  Situation,  in  die  sie  durch  ihr  Tentamen  gekommen 
sind.  So  glaubte  ein  vom  Strang  Abgeschnittener,  als  er  sich  im  Bett 
fand,  er  sei  vom  Schlagfluss  gerettet  worden.  Eine  andere  glaubte,  ihr 
üebelbefinden  rühre  daher,  weil  sie  über  die  Treppe  gefallen  sei,  was 
ganz  unrichtig  war.  Eine  von  Fere  und  Breda  beschriebene  Kranke 
wies  mit  Entrüstung  die  Zunmthung  von  sich,  dass  sie  solle  einen 
Selbstmordversuch  gemacht  haben;  Heiserkeit,  welche  eine  Foljje  der 
Strangulation  war,  glaubt  sie  sich  durch  Erkältung  zugezogen  zu  halxMi. 
Die  Strangfurche  hielt  sie  für  einen  Einschnürungseffect  der  zu  engen 
Zwangsjacke,  die  man  ihr  nach  dem  Tentamen  angezogen  hatte.  Sif 
suchte  wiederholt  in  einem  Sacke,  in  dem  sie  ihre  Effecten  aufbewahrt 
hatte,  nach  einem  Strick,  der  daselbst  verborgen  war  und  wusste  sich 
das  Verschwinden  desselben  (es  war  der  Strick ,  mit  dem  sie  sich  er- 
hängt hatte)  nicht  zu  erklären.  Die  Lücke  in  der  Erinnerung  erstreckt 
sich  aber  in  vielen  Fällen  noch  mehr  oder  weniger  weit  auf  die  Zeit 
vor  dem  Selbstmordversuch.  Es  wird  durch  die  Strangulation  eine 
„Amnesie  retroactive"  geschaffen.     So  fehlte  z.  B.  einem  Kranken  Ko- 
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11  ig 's,  der  sich  eines  Morgens  in  Bonn  aufgehängt  hatte,  die  Erinnerung 
von  dem  Moment  an,    wo    er    am  Tage  zuvor  von  Köln  abgereist  war. 
In  anderen  Fällen  erstreckt  sich  endlich    die  Amnesie   noch  mehr  oder 
weniger  mit  auf  die  Zeit  nach  wiedererlangtem  Bewusstsein.    Manchmal 
ist  diese  Amnesie  keine  dauernde;    es    kehrt    nach   und   nach    die  Er- 
innerung an  das  Vorgefallene   mehr   oder    weniger    vollständig  wieder: 
allerdings  sind  es  in  diesen  Fällen  doch  zuerst  immer  die  Mittheilongen 
seitens  der  Umgebung,  aus  denen  der  Kranke  die  erste  Kunde  des  Vor- 
gefallenen schöpft  und    an    die    dann  weitere  Reminiscenzen    sich  nach 
und  nach  anknüpfen,  und    es  muss    in  diesen  Fällen  immer  zweifelhaft 
bleiben,  ob  die  Erinnerung  auch  dann  wiedergekehrt  wäre,  wenn  von  Seitei 
der  Umgebung  nicht  der  Anstoss  dazu  gegeben  worden  wäre.   Es  scheint 
der  Grad  der  Amnesie    in    einem    gewissen  Verhältniss    zur  Dauer  der 
Bewusstiosigkeit  und  somit  wahrscheinlich  zur  Dauer  der  Suspension  zu 
stehen.     Wir  üwden    nämlich   in    den  Fällen,    wo    die  Amnesie    fehlte, 
meist  eine  kurz  dauernde  Bewusstiosigkeit.''^ 

Nachstehend  mögen  nun  als  Paradigmata  ein  von  Butakow(13) 
beobachteter  und  von  Wagner  mitgetheilter  Fall,  zweitens  Wagner's 
eigene  Beobachtung  und  schliesslich  einige  neuere  Fälle  folgen.  Bezüg- 
lich der  älteren  Beobachtungen  verweise  ich  auf  die  citirten  Arbeiten 
Wagner's  und  eine  neue  Arbeit  von  Wollenberg (14). 

Butakow:  Ein  in  Einzelhaft  befindlicher  junger  Mann  hatte  sich  mittels 
eines  Handtuchs  an  einem  Kleiderhaken  aufgehängt.  Nach  Wiederbelebung 
durch  künstliche  Athmung  hatte  der  Patient  lange  dauernde  GonvulsioDen. 
Nach  5 stündiger  Bewusstiosigkeit  stellte  sich  ein  Zustand  umnebelten  Bewusst- 
seins  ein.  Als  am  4.  Tage  Bewusstsein  und  Sprache  wieder  frei  waren,  zeigte 
es  sich,  dass  über  die  Thatsache  des  Selbstmordversuchs  und  ihn  begleitende 
Umstände  völlige  Amnesie  bestand;  dieselbe  erstreckte  sich  sogar  auf  den  Zeit- 
raum von  zwei  Tagen  vor  dem  Erhängungsversuch.  Patient  konnte  sich  zweier 
Briefe,  die  er  damals  geschrieben  und  in  denen  er  seinen  Selbstmord  motivirte, 
nicht  erinnern. 

Wagner's  (11)  eigene  Beobachtung  ist  kein  ganz  reiner  Fall  von 
p]rliängung,  da  dem  Erhängungsversuch  ein  allerdings  nicht  sehr  erheb- 
liches Schädeltrauma  durch  Stockhieb  voranging. 

Die  That  geschah  am  1.  Juni  1891  Vormittags:  Patient  hatte  mit  seinem 
Vater  Streit,  in  dessen  Verlauf  er  erwähnten  Stockhieb  bekam,  dann  aber  sei- 
nen Vater  schwer  verletzte  und  sich  zuletzt  selber  an  der  Zimmerdecke  auf- 
hängte. Er  wurde  bald  abgeschnitten  und,  durch  Hautreize  wieder  zum  Leben 
gebracht,  verfiel  er  in  heftige  Convulsionen,  an  die  sich  ein  Zustand  von  Ver- 
worrenheit anschloss.  Am  nächsten  Morgen  war  er  wieder  klar  und  beant- 
wortete Fragen  prompt.  Darüber,  wie  er  in's  Krankenhaus  gekommen  und 
wie  er  sich  die  Ko])fverletzung  zugezogen ,   machte  er  ganz  falsche  Angaben. 
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Erst  spater  erinneit  er  sich  an  den  Streit  mit  seinem  Vater;  den  Erbängungs- 
versach  bestreitet  er  ganz  entschieden;  betrachtet  im  Spiegel  die  Strangforche 
mit  unverhohlenem  Erstaunen.  Vier  Tage  nach  der  That  erinnert  er  sich  an 
seinen  Selbstmordrersuch  und  die  vorausgegangenen  Ereignisse,  aber  unvoll- 
kommen. Erst  in  den  nächsten  Wochen  taucht  die  Erinnerung  bei  dem  Patien- 
ten mit  grösserer  Vollständigkeit  und  Treue  auf. 

Besüglich   der   Auffassung   der    Aninesie   nach  Strangulation   sagt 
^'agner:  „Man  könnte  denken  an  die  Amnesien,  welche  sich  beziehen 
auf  Handlungen,  welche  im  Zustand   höchstgradiger  Affecte,    in  Angst- 
iQständ^i,  Zomparoiysmen    begangen   werden.     Aber   wenn   auch    der 
ädbstmord  meist  in  Folge  von   deprimirenden  Affecten  begangen  wird, 
90  sind  es  doch  meist  Affecte,  die  weniger  durch  ihre  momentane  Höhe, 
ab  durch  ihre  Dauer  wirksam  sind,    während  die  sogenannten  patholo- 
gischen Affeete,  bei  denen  solche  Anmesien  vorkonunen,  Affectausbrüche 
von  sehr  hoher  Intensität  darsteilen."     Des  Weiteren    spricht  Wagner 
dann  die  Ansieht  ans,  „dass  die  nach  Strangulation  beobachtete  Amnesie 
eine  direete  Wirkung  der  Schädigung  der  Gehimemährung  ist,  die  durch 
da  Verschluss  der  Carotiden  und  die  Asphyxie  bedingt  wird.^^ 

Hierzu  im  Gegensatz  behauptet  Mob  ins,  dass  die  Krämpfe  und 
die  Amnesie  der  Wiederbelebten  in  den  meisten  Fällen  nichts  Anderes 
9&d  als  schwere  Symptome  von  Hysterie. 

Bei  der  Auseinandersetzung  (12)  über  diese  controversen  Anschau- 
vagäk  knüpfen  beide  Autoren  ihre  Beweisführung  pro  et  contra  Hysterie 
an  das  sinnfällige  Symptom  der  Convulsionen  an,  wobei  sie  die  Coinci- 
dem  der  Natur  beider  Erscheinungen,  der  Convulsionen  und  Amnesie, 
amehmen.  Wir  müssen  ihnen  daher,  von  unserer  Aufgabe  abschweifend, 
Hd  wenig  in  dieser  Richtung  folgen. 

Mob  ins  versucht  seine  Ansicht  an  der  Hand  eines  selbst  beobach- 
teten  Selbstmordversuchs  zu  beweisen.  Sehen  wir  uns  zunächst  den  die 
Ansicht  von  M.  stützenden  Fall  ^n.  Es  handelt  sich  hier  gamicht  um 
ci&eo  Selbstmordversuch  durch  Brhängen,  sondern  durch  einen  Schuss 
ia  den  Mund!  „Ein  Mann  schiesst  sich  mit  dem  Revolver  in  den  Mund, 
ff  stürzt  zusammen,  ist  20  Minuten  bewusstlos;  danach  durch  viele 
Stunden  psychisch  gestört;  es  besteht  bei  ilmi  als  Folge  der  Schuss- 
Terletzung  (das  Geschoss,  welches  offenbar  die  Schädelbasis  verletzt 
latte,  heilte  ein)  eine  Lähmung  des  linken  Abducens  und  der  rechts- 
*itigen  Extremitäten,  Anarthrie;  femer  Anmesie  retrograde,  die  uiige- 
ßär  zwei  Tage  umfasst."  „Diesen  Fall,  sagt  Wagner  in  seinem  Auf- 
i^te,  versucht  Mob  ins  unbegreiflicherweise  unter  Ausschliessung  ,,  grob- 
mechanischer  Läsion  zur  Begründung  der  Amnesie  auf  hysterischer  Basis 
zu  verwerthen."     Die  Beweisführung  Wagner 's  gegen  Hysterie  ist  fol- 
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gende :  In  24  genau  beschriebenen  Fällen  von  Convulsionen  nach  Wieder- 
belebung   Erhängter,    trat    kein    einziges    Mal    eine    Wiederholung   der 
Krämpfe  ein,  wie  man  sie  bei  Hysterie  erwarten  müsste;    die  Krämpfe 
fielen  immer  zusammen    mit    dem  Wiederbeginn    der   spontanen    regel- 
mässigen Athmung  und  Circulation.     Die  Convulsionen    treffen  den  Pa- 
tienten noch    im  Zustand    der  Bewusstlosigkeit ,    wo    er  seelischen  Ein- 
wirkungen   gewiss    nicht  zugänglich   sei.     Das  Thierexperiment  spreche 
gegen  Hysterie:    Meyer (23)    habe    bei  Thieren    durch    den   Kussmaul- 
Tenner'schen  Himarterien- Verschluss   und    späteres  Wiederfreigeben  der 
Hirncirculation  postanämische  Krämpfe  constatirt,    die  stärker  seien  als 
die    ursprunglichen    anämischen  Krämpfe;    ebenso    treten    nach    Unter- 
brechung der  Athmung  und  darauf  folgende  Wiedereinleituug  derselben 
postasphyktische  Krämpfe  auf.    Nach  Anführung  seiner  Thierexperimeote 
mit  Strangulation  und  Wiederbelebung,    die  allerdings  nicht  immer  ge- 
lingt, kommt  W.  zu  folgendem  Schlusssatz: 

„Es  ruft  also  beim  Tbier  das  Aufhören  von  Hinianämie  sowohl, 
wie  das  Aufhören  von  Asphyxie  Krämpfe  hervor.  Es  ist  femer  die 
Verbindung  beider  Eingriffe  bei  der  experimentellen  Strangulation  von 
derselben  Folge  begleitet.  Es  treten  endlich  beim  Menschen  während 
der  Wiederbelebung  vom  Erhängimgsscheintode,  bei  dem  ja  diese  beiden 
Factoren,  Hirnanämie  und  Asphyxie,  gleichfalls  concurriren,  ebenfalls 
Krämpfe  auf.  Es  wird  demnach  der  Schluss  vollkommen  gerechtfertigt 
sein,  dass  diese  Krämpfe  beim  Menschen  von  denselben  Bedingungen 
abhängig  seien  wie  im  Thierexperiment  und  ich  glaube  keine  „plumpe 
Voreiligkeit"  begangen  zu  haben,  wenn  ich  diesen  Krämpfen  eine  grob- 
mechanische  Erklärung  zu  Grunde  gelegt  habe  und  ihre  hysterische 
Natur  negire." 

Wie  schon  oben  erwähnt,  führt  Wagner  die  Amnesie  bei  Strangu- 
lirten  auf  eine  directe  Schädigung  der  Gehirnemährung,  welche  mit 
dem  Erhängen  verbunden  sei,  zurück,  während  Möbius  auch  in  der 
Amnesie  ein  hysterisches  Symptom  sieht.  Einen  Beweis  für  letztere 
Ansicht  sieht  M.  darin,  dass  es  gelingen  müsse,  in  der  Hypnose  die 
verloren  gegangene  Erinnenmg  wieder  heiTorzurufen.  Dies  ist  nun 
nach  W.  in  den  Fällen  nach  Erhängung  Wiederbelebter  niemals  gelungen; 
ob  immer  versucht,  ist  wohl  sehr  die  Frage;  M.  gelang  es  in  seinem 
als  Hysterie  angesprochenen  Fall  übrigens  auch  nicht.  Wenn  für  die 
nichthysterische  Natur  solche  schwer  wiegende  Argumente  ins  Feld  ge- 
führt, und  diesen  keine  wesentlichen  zu  Gunsten  der  Hysterie  entgegen- 
gestellt werden,  so  dürfte  der  Beweis  von  Seiten  Wagner 's  wohl  er- 
bracht sein,  dass  Convulsionen  und  damit  im  Connex  die  uns  wesent- 
lich   interessirende    Amnesie    in    der    Regel    nicht    Ausdruck    schwerer 
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Hysterie  seien,  also  nicht  unter  seelischer  Vermittlung  zu  Staude  kom- 
men, sondern  als  Folgen  der  veränderten  körperlichen  Bedingungen,  in 
denen  das  Gehirn  während  und  nach  der  Strangulation  sich  befindet. 
Seit  der  Discussion  dieser  Frage  sind  noch  weitere  Fälle  von  Wie- 
derbelebung Strangulirter  veröffentlicht  worden.  Zunächst  berichtet 
Seydel  über  folgende  Beobachtung  (7). 

Die  27jährige  £.  S.  hängte  sich  am  16.  März  1892  auf.  Nach  einigen 
linaten  abgeschnitten,  ist  sie  anscheinend  leblos,  Pupillen  weit,  ohne  Heac- 
tion,  Homhautreflex  fehlt;  nach  Wiederbelebung  Krämpfe.  Am  nächsten  Mor- 
gen wird  eine  totale  Amnesie  für  den  Erb ängungs versuch  festgestellt,  die  auch 
am  28.  März  noch  besteht. 

Gegen  Hysterie  spricht  hier  die  Pupillenweite,  ihre  Lichtstarre,  das 
Fehlen  der  Homhautreflexe,  die  unmittelbar  nach  diesem  Tentamen  fest- 
gestellt wnrden. 

Wollenberg  (14)  theilt  folgende  vier  Fälle  mit: 

I.  Die  27jährige,  erblich  belastete  W.  R.  hängte  sich  am  14.  August  91 
ttf.  Sie  wurde  rasch  abgeschnitten  und  wieder  belebt.  Pupillen  waren  weit 
uid  lichtstarr,  Zunge  zerbissen.  Nächsten  Morgen  giebt  sie  an ,  dass  sie  seit 
Arer  Schulzeit  Schwindelanfälle  habe,  zuletzt  vor  6  Wochen.  Vom  Erhän- 
gTfflgsversDch  weiss  sie  nichts.  Das  ihr  Gesagte  vergisst  sie  leicht  wieder.  In 
^  folgenden  Zeit  geistig  normales  Verhalten.  Die  Amnesie  besteht  noch  nach 
iMhrcren  Jahren. 

IL  Die  15jährige  F.  B.  wurde  nach  einem  Erhängungsversuch  rasch  ab- 
schnitten; Pupillen  waren  weit,  reagirten  auf  Licht;  Zangenbiss.  Zunächst 
ein  Zustand  von  Verworrenheit.  Als  sie  klar  geworden,  weiss  sie  nichts  von 
ilirer  Erhängung.  Vier  Wochen  nach  der  Aufnahme  bekam  sie  durch  psy- 
chische Infection  eine  Reihe  von  hysterischen  Anfallen.  5  Monate  nach  der 
-Aafnahme  trat  ein  hallucinatorischer  Erregungszustand  ein,  in  welchem  die 
P»tientin  veranlasst  durch  imperative  Gehörshallucinationen  wieder  Selbstmord 
versuchen  wollte.  Sie  gab  an:  sie  habe  drei  Flammen  auf  dem  Herde  gesehen, 
^Iche  ihr  gesagt  hätten,  sie  solle  sich  umbringen.  Damals  als  sie  sich  zu 
^hingen  versuchte,  sei  es  ganz  ebenso  gewesen;  eine  der  Flammen  hätte  ihr 
i«n  Selbstmord  direct  befohlen.  Die  Erinnerung  an  den  Erhängungsversuch 
^ar  also  plötzlich  zurückgekehrt.  Später  volle  Genesung  und  andauernder 
teitz  der  Erinnerung  für  das  Tentamen  suicidii. 

in.  Der  58jährige  T.  erhängte  sich  am  21.  April  1894;  wieder  belebt, 
^  er  bewusstlos,  ohne  Krämpfe,  die  Pupillen  weit,  träge  reagirend,  Cornea- 
önd  Lidreflex  fehlend.  Nach  einem  deliranten  Zustand  von  eini^ren  Tagen 
iommt  er  am  26.  April  zu  klarem  Bewusstsein:  Sowohl  für  das  Suicid,  als 
als  auch  die  demselben  unmittelbar  vorhergehenden  und  folgenden  Ereignisse 
bis  auf  diesen  Tag  fehlt  ihm  jegliche  Erinnerung.  Die  Amnesie  bestand  noch, 
als  Patient  wieder  gesund  und  arbeitsfähig  war.    Hypnose  misslang. 

IV.  Der  21jährige  Arbeiter  W.,  erblich  belastet,  mangelhaft  erzogen  und 
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mehrfach   mit  Freiheitsstrafen   belegt,    machte   am  26,  März   aus  Furcht  tot 
Strafe,  die  er  unbegründeter  Weise  für  bevorstehend  hielt,  einen Erhängungsver- 
such.    Nach  seiner  Befreiung  athmete  er  unregelmässig,  Pupillen  waren  stark 
erweitert,  Patient  noch  vollkommen  bewusstlos.     Nach  Einleitung  kunstlicher 
Respiration  stellten  sich  ungeordnete  krampfartige  Bewegungen  ein.    Er  wurde 
dann  zunächst  in  ein  Berliner  Krankenhaus,    darauf  wegen  zunehmender  Un- 
ruhe am  29.  März  in  die  Irrenanstalt  Herzberge  übergeführt.     Hier  wurde  er 
bedeutend  ruhiger.   Am  31.  März  erhält  er  Besuch  seiner  Frau.   Dieser  erzahlt 
er,  dass  er  14  Tage  Haft  bekommen  hätte.   Er  glaubt  in  Plötzensee  im  Gefang- 
niss  zu  sein.    Stellt  durchaus  in  Abrede,  sich  aufgehängt  zu  haben ^  während 
er  sonst  über  seine  Verhältnisse  gut  orientirt  ist.    Nach  dem  Besuch  der  Frai 
am  2.  April  scheint  dem  Patienten  die  Erinnerung  an  den  Erhärngungsveisach 
und  die  sich  anschliessenden  Ereignisse  wiedergekehrt  und  er  giebt  davon  eine 
eingehende  Darstellung,  die  im  Ganzen  stimmt,   aber  viele  unzutreffende  und 
unmögliche  Angaben  enthält.     Auf  letzteres   aufmerksam  gemacht,   giebt  er 
dann  zu:     ,,Mein  Frau  hat  mir's  gesagt,    sonst  wüsste  ich  nichts".     Bei  wei- 
terem Befragen  ergiebt  sich  dann,    dass   er  weder  für  die  Vorgange  vor  dem 
Suicid^  noch  für  dieses  selbst,   noch  für  seinen  Aufenthalt  im  Krankenhause, 
noch  endlich  für  die  ersten  Tage  seines  Aufenthalts  in  Herzberge  irgendwelche 
Erinnerung  hat.     Nachdem  er  nochmals  versucht  hat,  die  Wiederkehr  der  Er- 
innerung an  die  erwähnten  Vorgänge  vorzutäuschen,  giebt  er  schliesslich  wie- 
der an,  alles  nur  durch  die  Frau  zu  wissen.    Hypnose  misslang. 

Wollenberg  kritisirt    diese  4  Fälle   und    erklärt    im    ersten  und 
dritten  Fall  die  Amnesie  für  eine  directe  Folge  der  Strangulation.   „Im 
zweiten  Fall    hat    es   sich    nach    meiner  Ansicht    um    eine    hysterische 
Geistesstörung   gehandelt    und    die  Kranke    befand    sich    zur   Zeit  des 
Selbstmordversuchs    bereits    im  Beginn    derselben.     Der   letztere  würde 
dann    nur  symptomatische  Bedeutung  haben.     Der  vierte  Fall  darf  als 
ein  besonders  reines    und  charakteristisches  Beispiel    dafür  gelten,   wie 
die  Strangulation  bei  einem    bis  dahin   relativ    gesunden  Menschen  die 
in  Rede  stehenden  Stönmgen  hervorrufen  kann."     Derselbe  Fall  wurde 
bereits  vor  Erscheinen  der  Wollenberg'schen  Arbeit    in    der  Berliner 
Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten"  (15)  von  Boedeker 
kurz  vorgestellt.     Im  Anschluss    an    den  Krankheitsberieht    kam   Boe- 
deker   auf   die    bekannte  Polemik  zwischen  Wagner  und  Möbius  zu 
sprechen,    und    bemerkte    dann    zur   Beurtheilung    des    Falles:    Gegen 
Hysterie  würde  der  umstand  sprechen,    dass    der  Patient  weder  vorher 
noch  nachher    irgend    welche   Zeichen  von    Hysterie    dargeboten   hätte. 
Wenn    auch    die  Krämpfe    den    hysterischen  Formen  ähnlich  waren,  so 
spricht  doch  die  Thatsache  dagegen,  dass  sie  eintraten,  als  Patient  voll- 
ständig bewusstlos  war  und  ferner,    dass    dabei  Pupillenstarre   bestand, 
die  noch  zwei  Stunden  lang  fortdauerte,    und  schliesslich  der  allmäli^je 
Uebergang  in  den  normalen  Zustand. 
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An  diese  Ausführungen  sctloss  sich  eine  Discussion,  die  wegen  der 
darin  znm  Ausdrack  kommenden  Anschciuungen  von  Interesse  ist. 

Herr  Richter  erwähnt  die  Arbeiten  von  Azam  über  Amnesie  nach 
Schädeltraumen;  hierbei  sei  das  Trauma  wohl  unzweifelhaft  die  Ur- 
sache der  eingetretenen  Störung  und  in  diesem  Sinne  könne  wohl  auch 
das  Erhängen  als  traumatische  Ursache  aufgefasst  werden. 

Herr  Boedeker  ist  bezüglich  der  Aetiologie  gleicher  Ansicht;  des- 
halb habe  er  auch  alle  Fälle  hier  unerwähnt  gelassen,  die  auf  andere 
Ursachen  zurückzuführen  sind. 

Herr  JoUy  schliesst   sich    den  Ausführungen  Boedeker's  an  und 
hebt  hervor,    dass  es  ein  gewisser  ^1  issbrauch  des  Wortes  Hysterie  sei, 
venn  man  es  im  Sinne  Möbius's  anwenden  will,  wenn  man  das  Wort 
nur  brauche,  um  gewisse  Bewegungen  zvl  bezeichnen.    Was  das  Moment 
der  vorausgegangenen  Gemüthserschütterung  anbetrifft,  so  sei  dies  wahr- 
scheinlich   künstlich   hineingebracht.      Der    einfachere  Grund    für    das 
Znstandekommen  des  Phänomens    liegt  offenbar   in  der  rasch  eintreten- 
den Störung  der  Hirnfunction  durch  plötzliche  Anämie.     Wollenberg 
kommt  am  Ende  seiner  Arbeit  zu  Schlussfolgerungen,    die  sich  im  All- 
gemeinen völlig  mit  den  oben  erwähnten  Anschauungen  Wagner 's  über 
das   Zustandekommen    und    die   Natur    der   Amnesie    nach    Erhängung 
ilecken  und  sieht  in  der  Hysterie  nur   ein  komplicirendes  Moment,  wie 
«s  sich  auch   sonst   bei    organischen  Erkrankungen    des  Nen'ensystems 
geltend  macht. 

Zwei  weitere  interessante  Fälle  hat  Ltihrmann(16)  schon  vor  Er- 
scheinen der  W^ollenberg'schen  Arbeit  mitgetheilt: 

I.  Meyer,  27  Jahre  alt,  erblich  beiastet,  ist  seit  3  Jahren  dem  Trünke 
ergeben;  dadurch  wirthschaftlicher  Ruin,  unglückliche  Ehe.  Vor  einem  hal- 
ben Jahre  ,, Weinkrampf*'.  An  den  beiden  letzten  Tagen  vor  der  Ueberführung 
nach  der  Anstalt  viele  Aufregungen,  keine  Trunkenheit. 

30.  November  Abends  machte  er  in  einer  Wäschekammer  einen  Erhän- 
^gsversuch;  man  fand  ihn  in  einer  hockenden  Stellung;  das  Gewicht  seines 
Körpers  zog  einen  der  ausgespannten  Wäschestricke,  welcher  um  seinen  Hals 
geschlungen  war,  straff  an.  Gelöst,  röchelte  er  noch,  sonst  bewusstlos.  !Nach 
Biehreren  Minuten  heftige  Krämpfe;  Gesicht  warm  und  geröthet,  nicht  cyano- 
tisch;  am  Hals  eine  Strangulationsmarke.  Pupillen  weit;  Pupillen-  und  Cor- 
nealreflex  erloschen.  Auf  dem  Transport  nach  der  Klinik  unfreiwilliger  ürin- 
abgang.  Abends  9  Uhr  Allgemeinbefinden  besser,  Reflexe  zurückgekehrt.  Auf 
Anruf  antwortet  Patient  gar  nicht  oder  unverständlich.  Nach  dem  Erwachen 
am  1.  December  fragte  er  erstaunt,  wo  er  sich  befinde,  wann  und  wie  er  in  die 
Anstalt  gekommen  sei.  Bei  der  ärztlichen  Untersuchung  vollkommen  klar. 
Seine  Erinnerung  schwindet  mit  dem  Zeitpunkt,  wo  er  sich  in  die  Bodenkam- 
mer begab.   Die  Erlebnisse  der  letzten  Tage  erzählt  er  richti«^,  von  dem  Selbst- 
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mord versuch,  den  Krämpfen  und  der  Ueberführung  in  die  Klinik  hat  er  keine 
Ahnung.  Selbmordgedanken  gehabt  zu  haben,  bestreitet  er.  Am  2.  December 
ist  die  Amnesie  noch  die  gleiche.  Seinen  Trunk  räumt  er  ein.  9.  December. 
Durch  zweimaligen  Hypnotisirungsversuch  gelingt  es  nur,  eine  gewisse  Schläf- 
rigkeit  zu  erzeugen. 

14.  December  wird  Patient  entlassen;  die  Amnesie  besteht  noch. 

n.  Martin,  44  Jahre  alter,  geschickter,  fleissiger  Arbeiter,  Trinker.  In 
den  letzten  5 — 6  Jahren  stundenlang  dauernde  hysterische  Krampfanfalle, 
23.  August  1894  kam  er  gegen  seine  Gewohnheit  nicht  nach  Haus,  scheint  an- 
getrunken gewesen  zu  sein.  Gegen  1  Uhr  vermisst,  wurde  er  an  einem  breiten 
Gurt  hängend  gefunden ;  angeblich  leblos,  blassblau  im  Gesicht,  nicht  athmend. 
Auf  den  Boden  gelegt  und  mit  Wasser  bespritzt,  begann  die  Athmnng  und  er 
verfiel  dann  in  heftige  Krämpfe,  er  schlug  10  Minuten  regellos  um  sieb,  drehte 
sich  dabei  um  seine  Achse  und  kollerte  auf  dem  Boden  umher;  grunzte  und 
blökte  wie  ein  Thier;  er  erweckte  den  Eindruck  der  Verstellung.  Der  gerufene 
Arzt  fand  M.  bewusstlos  ruhig  am  Boden  liegend  und  nach  Schnaps  riechend 
vor.  Cornealreflex  und  Pupillenreaction  waren  vorhanden.  In  der  Anstalt 
wurde  der  Patient  nach  Bädern  munter.  Um  5  Uhr  war  er  über  Ort  und  Zeit 
orientirt  und  klar.  Von  dem  Selbstmordversuch,  den  Krämpfen  und  der  Ueber- 
führung in  die  Anstalt  konnte  er  nicht  das  Mindeste  angeben ;  auch  ein  Motiv 
wiisste  er  nicht.  Der  Befund  war  folgender:  Am  Hals  kein  Strangulations- 
zeichen. Reflexe  in  Ordnung.  Rachenreflex  fehlt.  Gehen  und  Stehen  bei  ffe- 
schlossenen  Augen  sicher.  Am  ganzen  Körper  Anästhesie  und  Analgesie:  sehr 
empfindliche  Theile,  z.  B.  Zunge,  Glans  penis  können  ohne  jede  Schmera- 
äusserung  durchstochen  werden. 

24.  August.  Amnesie  wie  gestern.  Nachmittag  fiel  M.  plötzlich  aus  dem 
Bett  und  kollerte  eine  Strecke  weit.  Keine  Anästhesie  mehr,  aber  inselförmig 
angeordnete  Analgesie.    Zunge  vollkommen  unempfindlich.    Rachenreflex  fehlt 

1.  September.  Kranker  \md  entlassen.  Amnesie  constant,  ebenso  die  in- 
selförmige  Analgesie.    Hypnose  wurde  nicht  vorgenommen. 

In  Lührmann's  I.  Fall  spricht  ausser  dem  Fehlen  der  Pupillen- 
und  Hornhautreflexe  noch  unfreiwilliger  Urinabgang  gegen  Hysterie; 
auch  zw'eimalige  Hypnotisirungs versuche  sind  so  gut  wie  negativ. 
Hysterische  Stigmata  lassen  sich  nicht  constatiren.  Dagegen  ist  im 
II.  Fall  die  Hysterie  sicher  erwiesen.  Die  Convulsionen  machen  auf 
die  Augenzeugen  den  Eindruck  der  „Verstellung."  Oorneal-  und  Pu- 
pillenreflexe blieben  erhalten;  am  ganzen  Körper  Anaesthesie  und  Anal- 
gesie; am  Tage  nach  dem  Conamen  ein  zweiter,  zweifellos  hysterischer 
Anfall. 

Dieser  Fall  bildet  also  eine  Ausnahme  von  den  von  Wagner  auf- 
gestellten Thesen.  Wir  werden  weiter  unten  noch  auf  den  Fall  zurück- 
kommen. 

Schliesslich  sei  noch  auf  einen  Fall  von  Amnesie  nach  Erhängimg 
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hingewiesen,  den  Wollenberg (26)  jüngst  mittheilte  und  der  in  seiner 
genauen  Beobachtung  einzig  dasteht.  Hier  genüge  eine  kurze  Zu- 
sammenfassung : 

Ein  erblich  belasteter,  bisher  im  Wesentlichen  gesunder  Arbeiter,  er- 
krankte im  Herbst  1895  an  Paranoia. 

Am  12.  April  1896  machte  er  einen  Erhängungsversuch ;  wird  sogleich 
Ufreit  und  hat  das  Bewusstsein  überhaupt  nicht  verloren;  volle  Erinnerung 
für  den  Erhängungs versuch  und  sein  Motiv.  13.  April  in  die  Klinik  aufge- 
nommen, hat  er  Verfolgungs-  und  Ueberschatzungsideen ,  keine  Amnesie  für 
•las  Suieid.  Am  20.  April  Abends  zweiter  Erhangungsversuch :  Völlige  Be- 
Tussilosigkeit;  bei  wiederkehrender  Athmung  entwickeln  sich  schliesslich  all- 
zemeine  Krämpfe  von  tonischem  Charakter  bei  absoluter  Bewusstlosigkeit  und 
lirhlsiarren  Pupillen.  Dann  grosse  motorische  Unruhe,  automatische  Bewe- 
zungen;  dann  ein  Zustand  verworrener  Erregung,  wobei  die  Pupillen  noch 
weil  und  -lichtstarr,  die  Patellarreflexe  und  der  Fussclonus  hochgradig  gestei- 
?trt  sind.  In  der  Nacht  allmälige  Beruhigung;  am  21.  April  Rückkehr  der 
Papillenreaction  und  der  normalen  Reflexerregbarkeit.  22.  April  Morgens 
schweigsames,  aber  dem  früheren  im  Wesentlichen  gleiches  Verhalten;  Patient 
is;  orientirt ;  zeigt  völlige  retroactive  Amnesie  für  den  zweiten  Erhangungsver- 
furh,  während  die  Erinnerung  an  den  ersten  erhalten  ist.  Fernerhin  dauern- 
des Fortbestehen  der  Amnesie. 

Wenn  wir  die  Frage  der  retrograden  Amnesie  vom  statistischen 
Standpunkte  aus  betrachten,  so  giebt  zunächst  Wagner  an,  dass  in 
1"  genau  beschriebenen  Fällen  von  Erhängung  die  Amnesie  in  11  Fällen 
aosdrücklich  angegeben  war;  in  einem  Fall  fehlen  nähere  Angaben,  ob 
Amnesie  bestand  oder  nicht;  1  Fall  zeigt  ein  abweichendes  Verhalten; 
nur  in  4  Fällen  ist  Amnesie  auszusch Hessen,  da  die  Patienten  die  Aus- 
führang  des  Selbstmordversuchs  genau  beschreiben  und  die  Empfin- 
duDgen  schildern,    die    dem  Eintritt  der  Bewusstlosigkeit  vorausgingen. 

Die  in  die  psychiatrische  Abtheilung  der  Berliner  Charite  nach 
miislungeuem  Selbstmordversuch  eingelieferten  Patienten  bieten  folgende 
Statistik,  zu  deren  Veröffentlichung  ich  durch  die  Güte  des  Herni  Geh. 
Rath  Prof.  Jollv  autorisirt  hin: 

l. 

April  1894  bis  Februar  1897. 

Von  22  Männern  suchten  den  Tod:  Retrograde  Amnesie 

in  wie  viel  Fällen? 


I  dnrch  Morphiumvergiftung  .... 
1  „  Vergiftung  mit  Bittermandelwasser 
I  „  Durchschneidung  der  Pulsadern  . 
1    ,,     Schuss  in  den  Kopf      .... 
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Von  22  Männern  suchten  den  Tod: 

2  durch  Schnittverletzung  am  Halse  (und  Hand- 
gelenken)   

9 


Retrograde  Amnesie 
in  wie  viel  Fällen? 


if 


j) 


Sprung  in's  Wasser 
Erhängung  .      .      . 


n. 


Juni  1893  bis  Mäi'z  1897. 

Von  22  Frauen  suchten  den 
Tod: 

1  durch  Trinken  von  Chlorkalklösung 
Oeffhung  der  Pulsadern 
Verwundung  am  Hals    . 


11 


14 


7J 


Ertränken 


n 


?» 


}^  nys 
1  Epil 
1  nihi 


Erhängen 

nihil 

Erhängen  und  Verletzungen  am 
Hals  und  Handgelenken  .     .   Melancholie 


Gleichzeitig  be- 
stehende Krankheit: 

Epilepsie 

Epileptische  Verworrenheit 

4  Hysterien 

1  Epilepsie  und  Nephritis 

1  Paranoia  chronica 

2  Melancholien 

1  Lues 

5  nihil 

2  Hysterien 
Epilepsie 


es 


•^  C 

*"•  '5 

o  > 

■  mm  ^^ 

t/1  s 

9  es 

e  § 

<  c 

o 

TS 

o 


Aus  der  I.  Tabelle  ersehen  wir  zunächst,  dass  retrograde  Amnesie 
nur  bei  den  Strangulirten  constatirt  ist  und  iwar  in  7  Fällen  5  mal, 
während  keine  von  den  Frauen  der  II.  Tabelle  Erinnerungsdefecte  nach 
verübtem  Conamen  suicidii  aufweist,  auch  nicht  nach  Erhängung.  Aas 
dieser  Beschränkung  des  Auftretens  der  Amnesie  retrograde  auf  5  Fälle 
von  Strangulation  unter  44  Selbstmordversuchen  ist  der  Schliiss  %a 
ziehen  erlaubt,  dass  bei  diesem  Modus  des  Selbstmordversuchs  gerade 
derartige  körperliche  Bedingungen  geschaffen  werden,  dass  die  feineren 
und  leicht  verletzlichen  Hirnfunctionen,  wie  das  Gedächtniss,  wesent- 
liche Beeinträchtigung  erfahren.  Wenn,  wie  Möbius  meint,  die  Am- 
nesie aus  einer,  durch  die  mit  Ausführung  des  Conamen  verbundeoeo 
Gemüthsbewegung  seelisch  vermittelten,  Hysterie  resoltirte,  weshalb 
wird  sie  dann  bei  den  anderen  Formen  von  Selbstmord  vermisst,  beim 
Erhängen  so  häufig  beobachtet?  Sicherlich  ist  mit  dem  in  selbstmör- 
derischer Absicht  unternommenen  Sprung  ins  Wasser  ein  heftiger  pß)'- 
chischer  Choc,  besonders  bei  Nichtschwimmern,  verbunden,  aber  in 
23  Fällen  von  Erträn kungs versuchen    ist    kein   einziges  Mal  retrograde 
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Amnesie  zu  constatiren;  dabei  ist  noch  hervorzuheben,  dass  bei  vier 
Frauen,  die  den  Tod  im  Wasser  suchten,  und  bei  2  Frauen,  die  sich 
aufhängten,  nach  dem  Conamen  Hysterie  festgestellt  wurde,  die  wahr- 
scheinlich schon  vorher  bestand. 

Ueber  die  5  nach  Erhängungsversuch  wiederbelebten  Kranken,  die 
bei  der  Beobachtung  in  der  Charite  das  Symptom  der  retrograden  Am* 
nesie  boten,  mögen  hier  statt  der  ausführlichen  Krankengeschichten  fol- 
gende resumirenden  Bemerkungen  Platz  finden:. 

In  allen  fünf  Fällen  besteht  retrograde  Amnesie  bezüglich  des  Er-* 
hingongs Versuchs;  keiner  der  Patienten  weiss,  dass  er  einen  Selbstmord, 
und  wie  er  ihn  versucht  hat,  in  einem  Falle  erstreckt  sich  die  Amnesie 
etwas  weiter,  auf  die  Gemüthsbewegung,  die  angeblich  der  Grund  des 
Conamen  suicidii  war.  Bei  zwei  Patienten  war  ein  wahrscheinlich  er- 
bd>licher  Alkoholgeuuss  dem  Conamen  suicidii  vorausgegangen  und 
man  könnte  einwenden,  dass  die  Amnesie  darauf  zu  beziehen  sei;  da- 
gegen möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  beide  starke  Gewohnheits- 
trinker waren  und  bei  ihnen  sicherlich  eine  weitgehende  Toleranz  gegen 
Alkohol  eingetreten  war. 

Entsprechend  der  Bemerkung  Wagner^s  machen  alle  Patienten 
Vensache  zur  Deckung  der  Erinnerungsdefecte,  freilich  misslingende,  mid 
geb^  veischiedene  Erklärungen  für  die  Strangulationsmarke:  so  will 
einer  sich  beim  Rasiren  am  Hals  geschnitten  haben;  ein  anderer  be- 
schuldigt seine  Frau,  ihn  am  Hals  gefasst  zu  haben.  Die  Frage,  ob 
Hysterie  vorliegt,  lässt  sich  in  keinem  Fall  mit  Sicherheit  aus  dem  ge- 
gebene» Krankheitsbericht  entscheiden. 

Im  Verlauf  seiner  Erörterungen  wirft  Wagner  die  Frage  auf,  „von 
lelchem  der  beiden  Factoren,  die  bei  der  Strangulation  zusammenwir- 
ken, die  Amnesie  abhängig  sei,  vom  Carotidenverschluss  oder  von  der 
Asphyxie",  mid  fährt  fort;  „Es  wäre  dann  wichtig  zu  wissen,  ob  auch 
Dach  anderen  Formen  der  Asphyxie  Amnesie  beobachtet  wird,  sowohl 
Bach  der  selten  vorkommenden  Asphyxie  nach  Abschluss  der  Luft,  als 
ach  nach  der  Asphyxie  beim  Ertrinken.  Bei  der  Kohlenoxydgasvergiftung, 
teilweise  ein  Zustand  von  Asphyxie,  sind  solche  Amnesien  beobachtete^ 
Die  folgenden  Zeilen  sollen  nun  ein  Versuch  zur  Lösung  der  Frage 
^,  ob  für  das  Zustandekommen  der  Amnesie  der  Carotidenverschluss 
oder  die  Asphyxie  verantwortlich  zu  machen  sei. 

Dass  beim  Tode  durch  Erhängen,  ebenso  beim  misslungenen  Ver- 
such dazu  in  der  Regel  der  vollständige  Verschluss  der  Carotiden  und 
der  Vertebrales  zu  Stande  kommt,  ist  nach  den  Experimenten,  die  Ha- 
berda  und  Reiner  (8)  an  Leichen  angestellt,  sicher  bewiesen.  Die  Er- 
gebnisse ihrer  Versuche  sind  folgende: 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  1.  |C^ 
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„Die  Carotiden  werden  durch  das  Strangulationsband  in  der  Regel 
bis  zur  ündurchgängigkeit  komprimirt  ind  zwar  nicht  nur  bei  typischer, 
sondern  auch  bei  atypischer  Lage  des  Stranges."  „Um  einen  Flüssig- 
keitsstrora  durch  die  Vertebralis  der  typisch  erhängten  Leiche  hindurcb- 
zutreiben,  sind  Druckgrössen  nothwendig,  welche  den  an  der  Carotis  ge- 
fundenen ziemlich  nahe  kommen." 

Dass  durch  die  Erhängnng  die  Respiration  vollständig  unmoglicb 
wird,  also  Apnoe  eintritt  'und  infolge  dieser  Asphyxie,  ist  ohne  Weiteres 
zuzugeben. 

Während  also  bei  der  Strangulation  beide  Factoren,  Carotidenver- 
schluss  und  Asphyxie,  activ  sind,  das  Gehirn  also  vom  Zuziehen  der 
Schiingo  an  bis  zu  ihrer  Lösung  und  Wiederbeginn  der  Herzaction  nur 
eine  völlig  stagnirende.  sauerstoifarme,  die  Capillareu  und  Venen  fül- 
lende Blutmasse  enthält,  müssen  wir  bei  reinen  Erstickungen,  wie  beim 
Ertrinken  allerdings  ebenfalls  Asphyxie  annehmen,  denn  die  Respiration 
sistirt,  jedoch  wird  die  Circulation  noch  relativ  lange  erhalten  bleiben, 
da  ja  keinerlei  directe  Einwirkung  auf  dieselbe  stattfindet,  und  somit 
wird  das  Gehirn  entsprechend  der  Herzaction  von  immer  frischem, 
allerdings  sauerstoffarmem  und  mit  Kohlensäure  überladenem  Blut  durch- 
strömt. Dieser  Eingriff  in  die  Hirnemährung  ist  jedenfalls  kein  so 
schwerwiegender,  wie  der  völlige  Verschluss  der  zum  Hirn  führenden 
Arterien;  denn  mit  diesem  geht  nicht  nur  eine  Aenderung  in  dem 
quantitativen  Verhältniss  der  beiden  wesentlichen  im  Blut  enthaltenen 
Gase  einher,  sondern  auch  die  übrigen  gelösten  Nahrungsstoffe,  die  doch 
für  die  normale  Function  mindestens  ebenso  wichtig  sind  wie  der 
Sauerstoff,  haben  zum  Gehirn  keinen  Zutritt  mehr. 

Dem  entsprechend  sehen  wir  bei  vom  Tode  des  Ertrinkens  Ge- 
retteten in  der  Regel  keine  mehr  oder  weniger  dauernden  Störungen 
von  Seiten  des  Central-Nervensystems,  wie  die  Amnesie  auftreten. 

Von  den  in  den  letzten  3 — 4  Jahren  in  die  psychiatrische  Abthei- 
lung der  Charite  eingelieferten  Ertrunkenen  lässt  sich  bei  keinem  ein- 
zigen Amnesie  constatiren,  und  zwar  lässt  sie  sich  direct  durch  die 
näheren  Angaben  der  Patienten  ausschliessen,  nur  in  einem  Falle  be- 
stehen keine  Angaben,  in  einem  Fall  sind  sie  „schwachsinnig."  Nur 
eine  vom  Tode  des  Ertrinkens  Gerettete  weiss  nicht  anzugeben,  wann 
und  wo  sie  ins  Wasser  gegangen,  während  sie  die  Thatsache  selbst  be- 
richtet; indessen  ist  dem  Conamen  suicidii  ziemlich  reichlicher  Genuss 
von  Wein  (aus  Aerger  über  Untreue  ihres  Bräutigams)  vorangegangen 
und  der  unbedeutende  Defect  in  der  Erinnerung  sicher  auf  Rechnung 
des  ungewohnten  Weines  zu  setzen.  Lehrreich  ist  der  folgende  Fall,  in 
welchem  nach  einer  sehr  starken  Bewusstseinsstörung  durch  Ertränkungs- 
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versach   nicht    nur   keine  Amnesie   bestand,   sondern  eine  sehr  genaue 
Erinnerung  an  die  Ausführung  des  Selbstmordversuches  erhalten  blieb. 

E.,  42jährige  Klempnerfrau. 

ii,  April  1895.    Patientin  wird  Nachts  Y2^2  ^^^  eingeliefert,  triefend 
Ton  Wasser.     Sie  ist  schwer  benommen,  ohne  jede  Reaction  auf  starke  Haut- 
reize.   Temperaturmessung  im  After  zeigt  anfangs  kein  Steigen  der  Quecksil- 
bersäale.     Nach    langem  Liegen   steigt  sie  anf  30,2;   dem   entsprechend   ist 
Patientin  völlig  kalt  anzufühlen.    Es  ist  kein  Unterschied  zwischen  der  Haut 
der  Achselhöhle   und   der  Extremitäten  zu  erkennen.    Puls  nicht  zu  fühlen. 
Heiiaction  auscultatorisch  nicht  zu  hören.     Ganz  oberflächliche  dyspnoische 
Athmang.     lieber  den  Lungen  sehr  verschärftes  laspirium,   keine  Rasseige* 
raosche  hörbar.    Stöhnt  fortwährend  laut.    Patientin  wird  mit  dem  Kopf  nie- 
drig gelegt,  mit  wollenen  Decken  eingehüllt.     Kurze  Zeit  Herzmassago ,   dann 
2  Kampfer-Aetherspritzen.     Danach   bessert  sich  der  Zustand  etwas.     Reiben 
der  EiiTomitäten  mit  wollenen  Decken.     1  Flasche  Cognak,  1  Flasche  Sherry. 
Patientin  ist  jetzt  (l  Uhr)  erwacht,  klagt  über  Frost,  zittert  am  ganzen  Körper; 
klappert  mit  den  Zähnen ;   ruft  ihre  Tochter  zu  sieh  heran ;  Hallucinationen 
aogenscheinlich.    Dann  nimmt  Patientin  noch  zwei  Becher  heiss  gemachten 
Cognak  mit  Wasser  und  Zucker;  trinkt  den  2.  Becher  seihst.   Erzählt  mit  jam- 
ncnider  Miene,  sie  würde  schon  so  lange  verfolgt,  alle  wollten  ihr  übel.    Ihre 
nreite  Matter  stelle  ihr  nach.    Aus  Verzweiflung  sei  sie  in's  Wasser  gesprun- 
t^oi,  anter  zwei  Schiffe  gerathen;  habe  sehr  lange  im  Wasser  gelegen  und  das 
BevQsstsein  verloren.     Klagt,    dass   sie   wegen  ihres  Selbstmord rersachs  be- 
s^c  würde.   Ruft  dazu  immer  nach  ihrem  Käthuhen.   Richtet  sich  manchmal 
«nf;  schaut  lächelnd  in  eine  Ecke  und  winkt  mit  der  Hand.     Hallucinationen 
dabei  angenseheinlich  lebhaft.     Allgemeinbefinden  besser.     Puls  klein,  aber 
neelm&ssig.    Temperatur  32,3.     Am  Morgen  subjectives  Wohlbefinden;  Tem- 
perator  37,1. 

Patientin  giebt  an,  dass  sie  schon  seit  Jahren  verfolgt  würde,  dass  Leute 
binter  ihr  her  seien;  überall  würde  sie  chikanirt,  würden  böse  Bemerkungen 
iber  sie  gemacht.  Diese  Angaben  in  weinerlichem  ängstlichen  Tone.  Ge- 
sichtshallucinationen  stellt  sie  in  Abrede.  Sie  sei  gestern,  um  diesen  ewigen 
Wolgangen  ein  Ende  zu  machen,  die  seit  dem  1.  April,  wo  sie  eine  neue 
Wohnung  bezogen  habe,  noch  schlimmer  geworden  seien,  mit  vollem  Bewusst- 
sein  in's  Wasser  gegangen.  Habe  ein  Schriftstück  bei  sich  gehabt,  damit  man 
sie  nachher  erkennen  könne.  Sie  giebt  genau  die  Stelle  am  Schiffbauer  dämm 
4n,  wo  sie  die  Treppe  hinabgestiegen  und  dann  in's  Wasser  gesprungen  sei. 
^opillenreaction  auf  Licht  beiderseits  vorhanden ,  anscheinend  etwas  träge. 
Zange  nicht  zerbissen.  Kniephänomen  lebhaft.  Seit  einem  Sturz  von  der 
Pferdebahn  vor  einigen  Jahren,  fühlt  sie  sich  sehr  schwach,  leidet  an  Zustän- 
<ien,  wo  sie  zusammenbricht,  ohne  das  Bewusstsein  zu  verlieren.  Periode  in 
letzter  Zeit  unregelmässig.  Unter  dem  rechten  Zeigefinger  ein  Bluter^uss ;  will 
sich  den  Finger  gedrückt  haben. 

Dass  bei  der  Patientin  tiefe  Asphyxie  bestanden  haben  mnss,  geht 
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nicht  nur  aus  der  abnorm  niedrigen  Temperatur,  der  vollständigen  Be- 
wusstlosigkeit  und  Reactionslosigkeit,  sondern  auch  aus  dem  Fehlen  der 
Herzaction  noch  einige  Zeit  nach  ihrer  Rettung  hervor;  noch  bei  der 
Einlieferung  bestand  „ganz  oberflächliche  dyspnoische  Athmung^^  Erst 
äusserst  energische  analeptische  Maassnahmen  brachten  sie  zu  Bewusst- 
sein  und  nun  ist  es  erstaunlich,  wie  sie  sogleich  die  Geschichte  ihres 
Selbstmordversuchs  mit  Einzelheiten  erzählt.  Ihr  Gedächtniss  hat  in 
keiner  Weise  gelitten,  weder  für  die  Ereignisse  der  Vergangenheit,  noch 
der  Gegenwart. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  Fall  und  den  vorhin  kurz  erwähnten,  be- 
richtet Wollenberg  (14)  in  seiner  Arbeit  von  zwei  vom  Ertrinkungs- 
tode Geretteten,  bei  denen  Amnesie  constatirt  wurde.  Weitere  Fälle 
der  Art  in  der  Literatur  aufzufinden  war  trotz  eingehender  Nach- 
forschung unmöglich.  Den  ersten  Fall  hat  Wollen  borg  selbst  be- 
obachtet. 

Ein  49jähriger  Mann,  bereits  seit  Jahren  von  unstetem  Wesen,  wurde  im 
Juni  1894  sehr  deprimirt  und  wurde  eines  Nachmittags  bewnsstlos  aus  der 
Saale  gezogen.  In  der  Klinik  war  er  körperlich  matt  und  schwach,  aber  geistig 
klar.  Von  seinem  Selbstmordversuch  wollte  er  nichts  wissen  und  bestritt  auch, 
die  Absicht,  sich  das  Leben  zu  nehmen,  gehabt  zu  haben.  Weiterhin  wurde 
das  Bewusstsein  getrübt  und  der  Patient  ging  an  einer  Pneumonie  vier  Tage 
nach  dem  Suicid  zu  Grunde. 

Die  zweite  Beobachtung  stammt  von  Knopf  und  betrifft  ein  öjähriges 
Kind,  welches  am  2.  März  1880  anscheinend  todt  aus  einem  Wassergraben  ge- 
zogen wurde.  Es  war  blass,  cyanotisch,  ohne  Athmung  und  Herzthätigkeit; 
Pupillen  waren  weit  und  starr.  Nach  künstlicher  Athmung  besserte  sich  der 
Zustand.  Als  das  Kind  besinnlicher  war,  trat  plötzlich  ein  Anfall  mit  Trismas 
und  Opisthotonus  ein,  der  etwa  eine  Minute  anhielt  und  sich  noch  mehrfach 
wiederholte.  Dabei  bestand  „tiefe  Bewusstlosigkeit*^ ;  über  das  Verhalten  der 
Pupillen  zu  dieser  Zeit  ist  nichts  gesagt.  In  der  Narkose  hörten  die  Anfalle 
sofort  auf.  Es  trat  ruhiger  Schlaf  bis  zum  nächsten  Morgen  ein.  Beim  Er- 
wachen war  das  Kind  munter  und  völlig  bei  Bewusstsein.  „lieber  die  Vor- 
gänge des  gestrigen  Tages  wusste  es  nichts,  insbesondere  konnte  es  durchaus 
nicht  angeben,  wie  es  in's  Wasser  gekommen  war".  Nach  wenigen  Tagen  war 
das  Kind  hergestellt.    Die  Krämpfe  kamen  nicht  wieder. 

Es  scheint  demnach  auch  bei  vom  Ertrinkungstode  Geretteten  retro- 
grade Amnesie  vorzukommen,  weimgleich  ganz  ungemein  selten;  als 
einwandsfreie  Beweise  dafür  können  aber  diese  beiden  Fälle  nicht 
gelten,  da  sie  bisher  allein  stehen  und  ausserdem  im  ersten  Fall  eine 
psychische  Alteration  bestand  und  Epilepsie  nicht  auszuschliessen  war, 
mid  bei  dem  Kind  die  geistige  Entwicklungsstufe  eine  so  frühe  war, 
dass  dem  angegebenen  Erinnerungsdefect  nicht  die  Bedeutung  wie  beim 
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Erwachsenen  beizumessen  ist,  ausserdem  auch  hier  £pilepsie  nicht  aus- 
geschlossen werden  konnte.  Ich  möchte  daher  daran  festhalten,  dass 
bei  vom  Tode  des  Ertrinkens  Geretteten  in  der  Regel  keine  Amnesie 
zurückbleibt,  somit  die  reine  Asphyxie  keine  Amnesie  zur  Folge  hat. 
Es  ist  infolgedessen  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  bei  der  Strangu- 
lation die  Amnesie  nicht  auf  Rechnung  der  Asphyxie  zu  setzen  ist,  und 
es  bleibt  also  als  ätiologisches  Moment  zum  Zustandekommen  des  Er- 
innerungsdefects  nur  die  akute  Hirnanämie  durch  den  Verschluss  der 
Tier  das  Gehirn  ernährenden  grossen  Arterien  übrig,  wenn  anders  wir 
die  Entstehung  der  Amnesie  durch  psychische  Vermittelung  mit  Wag- 
ner in  Abrede  stellen.  ' 

^Ob  die  Himanämie  (14)  als  solche  zu  retroactiver  Amnesie  führen 

kann,  wissen  wir  nicht;  doch  verdient  es  Beachtung,  dass  Jelly  dieses 

Moment  verantwortlich  macht.     In  neuester  Zeit   hat  Naunyn(17)  bei 

Arteriosclerotikern  zwischen    50  und  70  Jahren  durch  beiderseitige  Ca- 

rotidencompression     regelmässig    Bewusstlosigkeit,    Pulsverlangsamung, 

Pupillenerweiterung  und   mehr   oder   minder   ausgesprochene  klonische 

Krämpfe   hervorrufen    können.     Er   weist   darauf   hin,    dass    in  diesen 

ftlllen  die  Compression  zu  Himanämie  führe,    weil    durch   die  Arterio- 

sclerose   der  Ausgleich    des  Blutstroms    im  Girculus  arteriosus  Willisii 

gestört  sei. 

Wir  können  hieraus  schliessen,  dass  mindestens  ebenso  schwere 
Sti'rungen  der  Gehirnernährung  durch  die  Strangulation  hervorgerufen 
Verden  müssen.  Denn  wenn  es  sich  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
mn  jugendliche  Individuen  ohne  Gefässerkrankungen  handelt,  so  muss 
doch  berücksichtigt  werden,  dass  Garotiden  und  Vertebrales  bis  zur 
ludorchgängigkeit  comprimirt  werden,  dass  also  beim  Erhängen  eine 
plötzliche  vollständige  Unterdrückung  des  Hirnkreislaufs  stattfindet.  .  .  . 
Naunyn  spricht  von  retroactiver  Amnesie  in  seinen  Fällen  nicht,  die- 
selbe wird  also  nicht  vorhanden  gewesen  sein.  Wahrscheinlich  würde, 
am  darüber  auf  dem  von  ihm  eingeschlagenen  Wege  Klarheit  zu  ge- 
winnen, eine  Verlängerung  der  Gompressionsdauer  nothwendig  sein,  wie 
sie  aus  naheliegenden  Gründen  beim  Menschen  nicht  ausführbar  ist." 
^ie  ist  jedoch  mit  der  Behauptung,  dass  die  Amnesie  im  Wesentlichen 
von  der  acuten  Himanämie  abhänge,  der  zweite  Fall  von  Lührmann 
in  Einklang  zu  bringen? 

Offenbar  liegt  hier  ein  hysterischer  Anfall  den  Erscheinungen  zu 
Grande.  Ist  dieser  nun  psychisch  vermittelt,  oder  könnte  man  nicht 
auch  hier  an  eine  physische  Aetiologie  denken  und  die  von  der  Regel 
abweichende  hysterische  Natur  der  Convulsionen  und  Amnesie  aus  dem 
besonderen  Verlauf  der  Strangulation  erklären? 
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Lührmann  macht  die  Bemerkung,  dass  der  Pat.  an  einem  ^breiten 
Gurt^^  hängend  gefunden  wurde  und  dass  eine  Strangulationsmarke  nicht 
hinterblieben  war!  Sicherlich  ist  aber  der  Strangulationseffect  eines 
breiten  Gurtes  ein  anderer  als  derjenige  einer  runden  Schnur,  wie  ja 
auch  schon  daraus  ersichtlich  ist,  dass  im  erwähnten  Fall  die  Strangu- 
lation keine  äusseren  Spuren  hinterliess, 

Haber  da  und  Keiner  (8)  bemerken:  „Es  ist  nicht  zu  übersehen, 
dass  besonders  ein  weiches,  voluminöses  Band  geeignet  erscheint,  bei 
asymetrischer  Knotenlage  den  Verschluss  der  einen  Carotis  nur  unvoll- 
ständig herbeiasuführen.  Indem  sich  nämlich  unter  diesen  Umständen 
die  Compressionswirkung  des  Bandes  auf  eine  grössere  Strecke  des  Ge- 
fässrohrs  geltend  macht,  wird  die  Querschnittseinheit  in  demselben 
Maasse  minder  belastet/^ 

Bei  einem  breiten  Gurt  muss  die  Compressionswirkung  noch  ge 
ringer  sein,  da  er  sich  den  Formen  des  Halses  weit  weniger  an- 
schmiegen kann  als  ein  weiches  voluminöses  Band.  Diese  geringere 
Compression  des  Halses  wirkt  nun  auf  die  Gefässe  des  Halses  natnr- 
gemäss  in  der  Weise,  dass  früher  und  vollkommener  die  Venen  com- 
primirt  werden,  während  in  den  Arterien  der  weit  höhere  Blutxlruck 
das  durch  die  Strangulation  gesetzte  Hindemiss  leichter  und  längere 
Zeit  überwindet.  Die  Arterien  werfen  also  noch  Blut  in  den  Kopf, 
während  die  Venen  es  nicht  mehr  abführen  können.  Die  Folge  ist  eine 
hochgradige  Stauung  der  Circnlatiou  des  Kopfes  und  somit  des  Gehirns. 
Diese  Stauung  giebt  sich  äusserlich  durch  Cyanose  des  Gesichts  kund 
und  wir  finden  auch  im  zweiten  Fall  Lührmann's  die  Bemerkung,  dass 
der  Patient  „blassblau  im  Gesicht"  war.  Wir  werden  hier  also  keine 
Anämie  des  Gehirns  als  Folge  der  StranguLitiou  annehmen,  wie  sie  der 
gewöhnliche  Effect  einer  Schnur  oder  eines  Strickes  ist,  sondern  eine 
venöse  Hyperämie. 

Venöse  Hyperämie  bedingt  jedoch  keine  so  erhebliche  Ernährungs- 
störung wie  Anämie.  Der  Patient  hatte  nun  vor  dem  Suicid  schon 
nach  der  Beschreibung  hysterische  Anfälle.  Es  konnte  bei  ihm  wohl 
diese  venöse  Hirnhyperämie  genügen,  um  eine  neue  hysterische  Attaque 
her\'orzurufen  mit  Convulsiouen  und  Amnesie  im  Gefolge,  während  sie 
keinen  genügenden  Hirnreiz  darstellte,  um  epileptifomie  Erscheinungen 
hervorzurufen. 

Die  Bemerkung  Wagner's,  dass  auch  nach  Kohlenoxydgas- 
vergiftung  „theilweise  ein  Zustand  von  Asphyxie",  Amnesien  auftre- 
ten, veranlasst  uns  auf  diese  Störungen  schliesslich  noch  kurz  einzu- 
gehen. Dass  dabei  theilweise  Asphyxie  besteht  ^  mag  nicht  bestritten 
werden,  jedoch  ist  die  Amnesie  wahrscheinlich  nicht  davon  herzuleiten, 
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ebenso  wenig  wie  die  begleitenden  Erscheinungen.     Es    mag   hier   zu- 
nächst ein  von  Briand(18)  mitgethelter  Fall  folgen: 

Marie  T.,  62  Jahre  alt,  die  seit  langer  Zeit  einem  alten  Herrn  die  Wirth- 
schaft  führte,  machte  sich  ohne  Grund  Sorgen  über  ihre  Zukunft. 

Am  27.  Januar  Morgens,  als  ihr  Herr  ausgegangen  war,  versuchte  sie 
Selbstmord,  indem  sie  in  einem  Kohlenbecken  Kohlen  anzündete  und  jenes 
mitten  in's  Zimmer  setzte  und  sich  dann  aufs  Bett  legte. 

Ihr  Herr  fand  sie  nach  einer  Stunde,  noch  nicht  ganz  bewusstlos.  Auf 
energische  Anrede  erhebt  sie  sich,  kann  aber  nur  gestützt  stehen.  Kurz  darauf 
tr^ahlt  sie  nnzusammen  hängend  es  Zeug;  am  Abend  kommt  sie  zur  Sanitäts- 
vache,  bleibt  dort 48 Stunden;  dann  nach  Sainte-Anne  und  schliesslich  4Tage 
Räch  dem  Ereigniss  nach  Yillejuif.  Dort  giebt  sie  über  die  Ursachen  ihres 
Selbstmordversuchs  präcise  Antwort,  weiss  alles,  was  sie  gethan,  bis  zu  dem 
Moment,  wo  sie  die  Kohlen  anzündete. .  Für  die  Ereignisse  von  diesem  Zeit- 
punkt an  bis  zu  ihrer  Ankunft  in  Yillejuif  besteht  bei  ihr  Amnesie. 

Sie  weiss  auch  nicht,  ob  Tage  oder  Wochen  oder  Monate  seit  ihrer  Er- 
^nckang  bis  zur  Wiedereinstellung  ihres  Gedächtnisses  vergangen  sind. 

Briand  fuhrt  noch  einen  ähnlichen  Fall  an  und  verweist  auch  auf 
Boaeber (21)  und  Barthelemy  et  Magnan(19).  In  seiner  Zusammen- 
fassung spricht  er  die  Ansicht  aus,  dass  die  Amnesie  auf  eine  speci- 
fisch  toxische  Wirkung  des  Kohlenoxydgases  zurückzuführen  sei.  Er 
vergleicht  die  Kohlenoxydgasvergiftung  mit  der  Alkoholvergiftung:  Mit 
liem  acuten  Alkoholismus  gehe  eine  mehr  oder  weniger  complete  Am- 
fieiie  einher,  die  selbst  auf  Ereignisse,  die  sich  vor  dem  Exccs.s  zutru- 
gen, sich  beziehen  kann.  Beim  chronischen  Alkoholismus  sind  von  allen 
Fähigkeiten  des  Intellects  am  stärksten  das  Gedächtniss  betroffen;  zu- 
gleich treten  Lähmungen  und  Schwindelanfalle  in  die  Erscheinung. 

Dieselben  Wirkungen  ruft  das  Kohlenoxydgas  hervor:  Die  bei  der 
dironischen  Kohlenoxydgasintoxication  beobachteten  eingreifenden  Stö- 
nio^en,  wie  die  Lähmmigen,  die  Demenz,  seien  bedingt  durch  die  lange 
Md  dauernde  Einwirkung  des  Giftes  auf  die  Nervencentren;  die  be- 
grenzte Amnesie  bei  der  acuten  Kohlenoxydgasvergiftung  finde  ihre  Er- 
klärung in  der  kürzeren  Dauer  der  Giftwirkung. 

Schliesslich  mag  noch  eine  charakteristische  Beobachtung;  von  Fal- 
iot(20)  hier  Platz  finden: 

Eine  63jährige  Frau  wird  am  13.  April  mit  Kohlenoxydgas  botiiubt  auf- 
gefunden. •  Es  besteht  tiefes  Coma,  Cyanose,  kleiner  Puls.  In  den  beiden 
nächsten  Tagen  bessert  sich  der  Zustand,  langsame  Rückkehr  der  Denkthätijr- 
keit.  Sie  antwortet  ohne  Schwierigkeit  auf  alle  ihr  vorgelegten  Fra<^en.  Uober 
'iie  Gründe  und  die  Ausführung  des  Suicidversuchs  weiss  sie  nichts.  Sie  er- 
innert sich,  am  10.  April  zum  Grabe  ihres  Gatten  gegangen  und  in  tiefer 
Traurigkeit  heimgekehrt  zu  sein,   aber  ohne  an  Selbstmord  zu  denkon.      Vom 
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10.  April  Abends  fehlt  ihr  die  Erinnerung  vollständig  bis  zu  ihrem  Erwachen 
im  Krankenhause.  Bei  der  Entlassung  am  28.  April  war  sie  noch  schweigsam 
und  schlecht  im  Stande  neue  Eindrücke  festzuhalten.  Die  Amnesie  war  die 
gleiche. 

Zum  Schlüsse  sei  noch  eine  eigenthümliche  Beobachtung  erwähnt, 
die  Ch.  Fere  (25)  mittheilt:  Amnesie  retroactive  consecutive  ä  un  ei- 
ces  de  travail  physique:  Ein  IBjähriger  Mann,  mütterlicherseits  nenös 
belastet,  der  auch  im  15.  Jahr  nach  einer  fieberhaften  Krankheit  an 
Hallucinationen  litt,  verfiel  nach  einer  angestrengten  Radfahrtour  in 
einen  tiefen  unerwecklichen  Schlaf  von  14  Stunden  Dauer,  nach  dem 
eine  rückwirkende  Amnesie  für  die  unmittelbar  vorausgegangen  Ereig- 
nisse in  einem  Zeitraum  von  mindestens  4  Stunden  zurückblieb. 

Eine  kurze  Zusammenfassung  der  vorstehenden  Beobachtungen 
ergiebt: 

Das  Symptom  der  Amnesie  retrograde  bezw.  retro-anterograde  be- 
findet sich  relativ  häufig  im  Gefolge  eines  hysterischen  Anfalls,  kommt 
bei  Epileptikern  und  eklamptischen  Wöcherinnen  zur  Erscheinung, 
schliesst  sich  nicht  selten  an  Schädeltraumen  an,  häufig  an  die  Wieder- 
belebung Erhängter.  Schliesslich  tritt  sie  als  eine  Wirkung  der  Koh- 
lenoxydgas-  und  Alkoholvergiftung  auf.  Allen  diesen  Zuständen  ist  der 
Umstand  gemeinsam,  dass  dem  Bemerktwerden  der  Amnesie  eine  Ver- 
änderung des  Bewusstseins  voraufgegangen  ist:  eine  Alteration  desselben 
ohne  Aufhebung  bei  Hysterie;  bei  den  übrigen  Zuständen  ein  in  Inten- 
sität und  Dauer  schwankender  Bewusstseinsverlust. 

Die  Ursache  dieser  Aenderung  des  Bewusstseinszustandes  ist  bei 
der  Hysterie  meist  in  einem  psychischen  AfFect  gegeben. 

Mit  dem  epileptischen  und  eklamptischen  Bewusstseinsverlust,  mit 
dem  Coma  der  Erhängten  stehen  mehr  oder  weniger  erhebliche  Aende- 
rungen  in  der  ('irculation  in  ursächlichem  Zusammenhang.  Die  Be- 
wusstlosigkeit  nach  Schädel  träumen  wird  auf  eine  „Hirnerschütterung*" 
zurückgeführt,  diejenige  bei  der  Kohlenoxydgas-  und  Alkoholvergiftung: 
aus  der  zu  reichlichen  Aufnahme  dieser  Gifte  erklärt. 

Während  sich  also  zur  Erklärung  des  Bewusstseinsverlustes  einige 
Anhaltspunkte  bieten,  entzieht  sich  die  Art  des  Vorganges  selbst  aller- 
dings unserer  Erkenntniss;  in  höherem  Ma:isse  gilt  dieser  Mangel  an 
Erkenntniss  für  die  den  Bewusstseinsverlust  überdauernde  Amnesie. 

Ueber  das  Wesen  des  Zustandekommens  dieser  Erscheinung  äussern 
alle  Autoren  ein  einstimmiges  Ignoramus;  sie  beschränken  sich  faute  de 
mieux  darauf,  in  Vorgleichen  ihre  Ansichten  kundgeben. 


Beiträge  zar  Frage  der  retrograden  Amnesie.  281 

Am  Schlosse  meiner  Arbeit  erfülle  ich  gern  meine  Pflicht,  dem 
Geh.  Med.-Rath,  Herrn  Prof.  Dr.  Jolly  für  die  gütige  üeberlassung  des 
interessanten  Themas  mid  Üeberlassung  der  Krankengeschichten,  sowie 
für  die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  der  Vollendung  der  Arbeit 
meinen  verbindlichsten  Dank  auszusprechen. 
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IX. 


Ueber  einen  Fall  Ton  kataleptifonner  Lethargie 

mit  Simulation  Yon  Ctaylurie. 

Von 

■ 

Dr.  Max  Bathmann  und  Dr.  Arnold  F.  Nathanson 

in  Berlin. 

(Hierzu  eine  Temperaturcun-e.) 

Im  Verhältniss  zu  der  enormen  Verbreitung  der  Hysterie  sind  bei  uns 
in  Deutschland  die  Fälle  von  Grande  Hysterie  (Charcot)  oder  paroxys- 
■aler  Hysterie  (Gilles  de  laTourette)  immerhin  selten.  Aber  selbst 
bei  Berücksichtigung  der  einschlägigen  Literatur  Frankreichs,  des  klassi- 
schen Landes  dieses  proteusartigen  Krankheitsbildes,  dessen  genauere 
Kcüntniss  wir  vor  Allem  Charcot  und  seinen  Schülern  verdanken, 
dürfte  der  von  uns  beobachtete  Fall  als  ein  Unicum  dastehen  und  schon 
dadurch  allein  seine  VeröflFentlichung  rechtfertigen. 

l£ir  Ankenis'e  fsetiicli  te . 

Martha  B.,  19  Jahre  alt,  unverheirathet. 

Anamnese.  Vater  gesnnd.  Matter  an  Nierenkrankheit  gestorben.  Von 
xwci  Schwestern  ist  die  eine  nervös.  Als  Kind  machte  Patientin  Windpocken 
ind  Keuchhusten  durch,  mit  12  Jahren  traten  die  Menses  ein.  Patientin  litt 
nel  an  Bleichsucht.  14  Jahr  alt,  acquirirte  sie  in  Birken werder,  einem  wasser- 
reichen Ort  in  der  Umgegend  von  Berlin,  Malaria,  die  auf  Chinin  rasch  ver- 
schwand. Bald  darauf  bekam  Patientin  Magenblutungen  und  wurde  auf  Magen- 
geschwür behandelt.  Mit  17  Jahren  trat  sie  eine  Stellung  als  Gesellschaf* 
lerin  in  Potsdam  an.  Die  Wohnung  war  sehr  feucht,  Patientin  erkrankte  mit 
Schüttelfrost,  Fieber  und  Schweissen,  die  Anfalle  wiederholten  sich  mehrmals 
an  einem  Tage.  Die  als  Malaria  vom  behandelnden  Arzte  diagnosticirte  Krank- 
heit wurde  durch  Chiningaben  zeitweise  gebessert,  jedoch  nicht  völlig  besei- 
tigt.   Patientin  klagte  andauernd  über  Kopfschmerzen  und  grosse  Mattigkeit. 
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Die  Menses  traten  sehr  oft  und  stark  auf.  Im  Frühjahr  1895  will  Patientii 
bemerkt  haben,  dass  der  Urin  zeitweise  weisslich  aussah,  doch  giebt  sie  l«fr 
stimmt  an,  dass  derselbe  auch  oft  ganz  klar  war.  Das  Fieber  trat  im  Sommer 
1895  besonders  stark  auf,  so  dass  Patientin  auf  ärztlichen  Rath  von  Potsdam 
nach  Berlin  in  die  väterliche  Wohnung  übersiedelte.  Hier  wurde  sie  zunäckst 
an  einem  leichten  Magengeschwür  mit  Bettruhe  «und  Milchdiät  behandelt.  Eine 
während  dieser  Zeit  zufällig  ausgeführte  Harnuntersuchung  führte  dann  zur 
Entdeckung  des  milchigen  Harns. 

Status  praesens.  18.  September  1895.  Patientin  ist  ein  mittelgrosseSt 
ziemlich  kräftiges,  gut  entwickeltes  Mädchen  von  leidlichem  Ernahrungszo- 
stande.  Sichtbare  Schleimhäute  blass.  Es  besteht  starke  Reizbarkeit  der  Haat, 
mit  ausgesprochener  Dermatographie.  Leichte  Ovarie  ist  vorhanden.  Die  Un- 
tersuchung der  Brust-  und  Bauchorgane  ergiebt  völlig  normale  V^erhaltnisse: 
eine  Vergrösserung  der  Milz  ist  nicht  nachweisbar. 

Stuhlgang  leicht  angehalten. 

Urin  von  gelblich  weisser  Farbe,  stark  getrübt,  wird  beim  Stehen  dent- 
lich  dreischichtig,  mit  einer  kleinen,  weisslichen  Schicht  oben,  mit  einer  gel- 
ben, fast  klaren  Flüssigkeit  in  der  Mitte  und  einem  reichlichen,  undurchsich- 
tigen gelblich  weissen  Sediment  am  Boden.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  zahllose  Fetttropfen,  die  chemische  ergiebt  Fett,  Eiweiss,  keinen  Zucker. 

Temperatur  zeitweise  erhöht,  mit  Anstiegen  bis  zu  42^.  Die  Tempe- 
ratursteigerungen zeigen  keinen  regelmässigen  Typus,  sind  oft  ohne  Schüttel- 
frost im  Beginn  und  ohne  starken  Schweissausbruch  beim  Abfall.  Während 
dieser  Anstiege  der  Temperatur  ist  Patientin  sehr  unruhig  und  klagt  über  hef- 
tige Kopfschmerzen. 

Die  Untersuchung  des  Bluts  ergiebt  nichts  von  Malaria-Plasmodien. 

Ordination:   Chinin  0,5.   1 — 2 mal  täglich. 

23.  September.  Die  Fieberattaken  sind  auf  Chinin  ziemlich  schnell  ver- 
schwunden. Der  weisse  Harn  besteht  andauernd  fort;  ein  Unterschied  der  ein- 
zelnen Tagesportionen  ist  nicht  zu  constatiren.  Durch  Vermehrung  oder  Ent- 
ziehung des  Nahrungsfettes  ist  die  Fettausscheidung  des  Harns  nicht  zu  beein- 
flussen.   Patientin  klagt  über  grosse  Mattigkeit. 

1.  October.  Seit  dem  27.  September  sind  nach  mehrtägigem  Aussetzen 
des  Chinins  wieder  Temperatursteigerungen  von  über  39^  aufgetreten,  die  un- 
ter täglichen  Chiningaben  seit  gestern  wieder  verschwunden  sind.  Patientin 
hat  während  der  Akme  des  Fiebers  stark  delirivt.  Keine  Milzschwellung.  Blat- 
untcrsucliung  negativ.  Der  Urin  andauernd  stark  fetthaltig;  die  weisse  Farbe 
des  Harns  ist  wesentlich  intensiver  geworden. 

17.  October.  Seit  dem  15.  October  wieder  stärkere  abendliche  Tempera- 
tursteigerungen,  gestern  Abend  40,4^.  Heute  Vormittag  trotz  Chiningaben 
Temperatur  leicht  erhöht.  Patientin  klagt  über  starke  Mattigkeit  und  Kopf- 
schmerzen und  ist  sehr  aufgeregt.  Untersuchung  der  inneren  Organe  ergiebt 
normale  Verhältnisse.  Der  Urin  aufTallcnd  stark  fetthaltig,  sieht  aus  wie  fette 
Kindermilch. 

18.  October.     Gestern    Abend   um  8  Uhr   bekommt   Patientin   plötzlich 
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Zackungen  im  ganzen  Körper,  besonders  in  den  Extremitäten,  und  verliert  das 
Bewusstsein.  Anch  heote  Vormittag  liegt  Patientin  in  benommenem  Zustande. 
Sowohl  spontan  wie  besonders  auf  Geräusche  treten  klonische  Krämpfe  in  den 
Eitremitäten  und  der  Gesichtsmuskulatur  auf.  Auf  Anrufen  reagirt  Patientin 
wa  schwach.  Sämmtliche  Reflexe  sind  stark  erhöht;  stark  ausgesprochene 
Bennatographie.  Pupillen  mittelweit,  reagiren  prompt.  Patientin  schluckt 
lässige  Nahrung  gut.  Die  inneren  Organe,  vor  Allem  Leber  und  Milz  in  nor- 
malen Grenzen. 

Patientin  lässt  den  Urin  unter  sich.   Derselbe  ist  exquisit  milchig.    Tem- 
peratur normal.    Pols  beschleunigt,  aber  regelmässig,  von  guter  Spannung. 
Patientin  bekommt  grosse  Bromdosen. 

19.  October.  Sehr  unruhiger  Schlaf  in  der  Nacht.  Patientin  hat  offenbar 
sehr  starke  Kopfschmerzen,  da  sie  in  ihrer  Benommenheit  oft  wiederholt,  man 
solle  die  Hunde  wegjagen,  die  sie  in  den  Kopf  beissen.  Die  leisesten  Geräusche 
lösen  heftige  klonische  Krampfanfälle  aus. 

Der  gestern  abnorm  stark  fetthaltige  Harn  ist  plötzlich,  ohne  Uebergang, 
TöUig  klar  geworden.  Es  fallt  heute  ein  stark  aromatischer,  obstartiger  Geruch, 
to  dem  Munde  der  Patientin  entströmt,  auf. 

Die  Leber  erscheint  heute  zum  ersten  Mal  stark  verkleinert. 

In  der  Mammillarlinie  obere  Grenze:  unterer  Rand  der  5. Rippe. 
In  der  Mammillarlinie  untere  Grenze:  Mitte  der  7.  Rippe. 
Der  untere  Leberrand  bleibt  6  cm  vom  unteren  Rippenbogenrand  entfernt. 
Kach  links  reicht  die  Leber 3 cm  über  die  Mittellinie,  ist  in  der  Mammillarlinie 
5  cm,  in  der  Mittellinie  3  cm  breit.   Eine  gesteigerte  Druckempfindlichkeit  der 
Über  ist  selbst  bei  tiefem  Eindrücken  nicht  zu  constatiren. 
Die  Milz  ist  percutorisch  nicht  deutlich  nachweisbar. 
Leib  weich,  nicht  aufgetrieben. 
Herz,  Lungen  normal. 
Sichtbare  Schleimhäute  blass,  kein  Icterus. 
Urin  rothgelb,  klar.    Urinuntersuchung  s.  unten. 
Temperatur  normal. 

Patientin  erhält  am  Tage  starke  Bromdosen,  in  der  Nacht  0,01  Morph. 
20.  October.  Patientin  liegt  vollkommen  benommen  in  passiver  Rücken- 
hge.  Von  Zeit  zu  Zeit  wird  der  ganze  Körper  von  heftigen  klonischen  Kräm- 
pfen befallen ,  die  am  stärksten  in  den  Extremitäten  und  dem  Gesicht  ausge- 
|ngt  sind.  Die  Augenlider  sind  halb  geschlossen ;  die  Augäpfel  gewöhnlich 
oach  oben  verdreht,  bald  nach  rechts,  bald  nach  links  abgelenkt.  Jedes  Ge- 
ÄQsch,  besonders  Klingeln,  ebenso  stärkerer  Druck  rufen  derartige  Krampf- 
ulalle  hervor.  Auf  Anrufen  reagirt  Patientin  heute  überhaupt  nicht.  Leiseste 
Berührung  des  behaarten  Kopfes  lässt  sie  jedoch  unter  schmerzhaften  Zuckun- 
gen zusammenfahren,  unter  Auslösung  heftiger  Krämpfe.  In  der  krampffreien 
Zeit  sind  die  Glieder  schlaff. 

Pupillen  mittelweit,  reagiren  träge  auf  Licht.  Augenhintergrund  normal. 
Haut-  und  Sehnenreflexe  stark  erhöht.  Starker  Fuss-  und  Patellarklonus.  Der 
aromatische  Geruch  aus  dem  Munde  auch  heute  deutlich. 
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Die  Leber  erscheint  heute  in  denselben  Grenzen  wie  gestern.  Der  Leib 
ist  weich,  nicht  aufgetrieben.  Der  halbmondförmige  Raum  ist  stark  verbreitert^ 
zeigt  überall  vollen  tympani tischen  Schall. 

Milz  nicht  vergrössert. 

Urin  wie  gestern. 

Stuhlgang  nach  Eingiessung  von  normaler  Färbung. 

21.  October.  In  der  Nacht  starke  Unruhe  mit  häufigen  Krampfanfallen. 
Patientin  liegt  heute  zum  ersten  Mal  in  Rückenlage  mit  Extensionsstellong  der 
Extremitäten  und  ausgeprägtem  kataleptischem  Tonus.  Es  gelingt,  allerdings 
unter  grossem  Kraftaufwand,  jeden  Körpertheil  in  eine  andere  Lage  zu  bringen, 
die  er  sofort  unter  starker  Contraction  der  entsprechenden  Muskeln  beliebig 
lange  beibehält.  Patientin  liegt  dabei  völlig  benommen  da;  zeitweilig  treten 
Anfalle  von  Streck-Krämpfen  auf,  bei  denen  der  Körper  opisthotonisch  ge- 
bogen wird.    Diese  werden  durch  Geräusche  sofort  ausgelöst. 

Sämmtliche  Hautreflexe  stark  erhöht,  desgl.  die  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten.  Dagegen  sind  an  den  oberen  Extremitäten  keine  Sehnen- 
reflexe  auszulösen. 

Berührung  der  ausserordentlich  empfindlichen  Kopfhaut  löst  den  Tonas 
in  Kopf-  und  Halsmusculatur,  desgl.  Druck  auf  den  Facialis-Stamm.  Ebenso 
löst  sich  bei  Druck  auf  die  Nervenstämme  der  Extremitäten  die  Starre  der 
letzteren,  um  nach  Aufhören  des  Druckes  sofort  wieder  zu  erscheinen. 

Puls  108,  regelmässig  von  massiger  Spannung. 

Temperatur  normal. 

Augenbofund  normal.    Lunge,  Herz  normal. 

Milz  nicht  vergrössert. 

Die  Leber  reicht  in  der  Mammillarlinie  von  der  Mitte  der  5.  Rippe  bis 
zum  7.  J.  CR.,  daselbst  7  cm  breit.  Die  Leberdämpfung  bleibt  heute  zam 
ersten  Mal  Y2  ^^  ^'^^  ^^^  Mittellinie  entfernt.  Druck  in  der  Lebergegend  an- 
scheinend nicht  schmerzhaft.    Leib  weich,  nicht  aufgetrieben. 

Urin  andauernd  klar. 

Stuhlgang  auf  Eingiessung  reichlich,  braun  gefärbt.  Patientin  schlackt 
flüssige  Nahrung  verhältnissmässig  gut. 

22.  October.  Patientin  war  trotz  wiederholter  Bromgaben  gestern  Abend 
ungemein  unruhig  und  fallt  bei  den  leisesten  Geräuschen  in  heftige  Krämpfe. 
Von  Mitternacht  an  auf  0,015  Morphium  ruhiger  Schlaf. 

Patientin  ist  auch  heute  vollständig  benommen,  reagirt  auf  Anrufen  gar- 
nicht.  Spontan  stösst  sie  zeitweise  unverständliche  Worte  aus.  Sie  liegt  mit 
geöffneten  Augen ,  engen  gleichweiten  Pupillen,  die  prompt  reagiren.  Die  Ka* 
talepsie  ist  seit  gestern  entschieden  schwächer  geworden ,  aber  noch  deutlich 
vorhanden.  Auch  die  Empfindlichkeit  des  Schädels  hat  abgenommen.  Von 
Zeit  zu  Zeit  treten  in  den  Armen  sowie  im  rechten  Facialis-Gebiet  *  spontane 
Zuckungen  auf. 

Die  Reflexerregbarkeit  noch  immer  stark  erhöht.  Schwaches  Beklopfen 
der  Patellarschnen  ruft  Zuckung  auch  des  andern  Beins,  starkes  Klopfen 
Zuckungen  im  ganzen  Körper  hervor. 
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Puls  100  regelmässig,  Temperatur  normal. 

Leib  weich,  nicht  aufgetrieben. 

Die  Leberdämpfung  ist  heute  noch  kleiner  geworden. 
Grenze  in  der  Mammillarlinie:  Mitte  der  5.  Rippe, 

Unterer  Rand  der  6.  Rippe. 

Von  der  Mittellinie  bleibt  die  Leber  heute  2  cm  entfernt.  Breite  dersel-  • 
l>en  in  der  Mammillarlinie  A^j^  cm,  2cm  Yom  rechten  Stemalrand  entfemt3cm. 

Eine  Empfindlichkeit  der  Lebergegend  lässt  sich  nicht  nachweisen. 
Milzdämpfong  kaum  nachweisbar. 

Urin  heute  zum  ersten  Mal  getrübt,  mit  reichlichem  Sediment  von  harn- 
»aiem  Natron,  riecht,  frisch  gelassen,  stark  ammoniakalisch. 

23.  October.  Vorzuglicher  Schlaf  auf  Brom.  Starke  Benommenheit  des 
Seasorinm.  Katalepsie  und  Zuckungen  wie  gestern.  Patientin  hustet  heute 
wiederholt. 

Athmung  oberflächlich,  aber  regelmässig.  IL  R.  von  der  8.  Rippe  an 
Dämpfang  mit  abgeschwächtem  Ves.-Athmen.  Beim  Aufsitzen  macht  sich 
starke  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  bemerkbar. 

Leberdämpfüng  wie  gestern.  Leichte  Druckempfindlichkeit  in  der 
Lebergegend. 

Urin:  reichliches  Sediment,  stark  ammoniakalisch. 

24.  October.  Vollkommene  Benommenheit;  bei  lautem  Anrufen  treten 
kiehte  Krämpfe  auf.  Starke  Blässe  der  sichtbaren  Schleimhäute;  kein 
bterus. 

Empfindlichkeit  des  Kopfes  und  Katalepsie  unverändert.  Doch  bewegt 
sid  Patientin  jetzt  zuweilen  spontan  und  schlägt  die  Augen  auf.  Nadelstiche 
nid  Berührungen  mit  heissem  oder  kaltem  Wasser  werden  nicht  percipirt. 

Pupillen  gleich  weit,  reagiren  prompt.  Deutlicher  Coiyunctivalreflex. 
Deutlicher  Hustenreiz.  Auswurf  weiss-schaumig,  schleimig  mit  einigen  hell* 
rothen  Blutspuren. 

H.R.über  den  untersten  4 Rippen  Dämpfung  mit  abgeschw.  Ves.-Athmen. 
Eine  Probepunction  daselbst  hat  negatives  Resultat.  Die  Leber  ist  etwas 
grösser  geworden.  Grenzen  in  der  Mammillarlinie:  Oberer  Rand  der  6.  Rippe, 
7J.  C.  R.  Die  Leber  reicht  nach  links  bis  fast  zur  Mittellinie.  Breite  in  der 
Mammillarlinie  6  cm,  am  rechten  Stemalrand  4  cm.    Milz  nicht  geschwollen. 

Beklopfen  der  Patellarsehnen  ruft  noch  immer  allgemeine  klo- 
■ische  Krämpfe  hervor.  Deutlicher  Fussklonus;  stark  erhöhter  Fusssohlen- 
icflex.   Triceps*Reflex  kaum  auszulösen. 

Patientin  schluckt  heute  Flüssigkeiten  erst  nach  längerer  Zeit  und  unter 
ersichtlichen  Beschwerden.  Inspection  des  Rachens  zeigt  normale  Ver- 
hältnisse. 

25.  October.    Zustand  unverändert. 

26.  October.  Patientin  liegt  noch  immer  völlig  benommen,  reagirt  ab- 
solut nicht  auf  Anrufen.  Die  Augen  sind  gewöhnlich  geschlossen ,  die  Bulbi 
nach  oben  gerichtet.  Pupillen  gleich  weit ,  reagiren  prompt. 

Die  Katalepsie  ist  geschwunden.    Bei  Berührung  der  Kopfhaut  fährt  Pa- 
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tientin  zusammen  und  bekommt  starke  Zuckungen  im  rechten  Facial  is-Gebiet 
und  beiden  oberen  Extremitäten.  Auch  bei  Beklopfen  der  Lebergegen  d  äussert 
Patientin  heute  zum  ersten  Mal  Schmerzen  und  bekommt  klonische  Krämpfe. 

Leber.   In  der  Mamillar-Linie  Mitte  der  5.  Rippe 

Mitte  der  7.  Rippe 
Breite  7^2  cni. 

Nach  links  reicht  die  Leberdämpfung  bis  zum  rechten  Sternalrand. 
Es  wird  heute  in  Gegenwart  der  Patientin  laut  davon  gesprochen,  dass 
ihr  am  nächsten  Tage  der  Schädel  aufgemeisselt  werden  soU. 

27.  October.  Patientin  kommt  gestern  Mittag  um  2  Uhr  zum 
ersten  Mal  seit  dem  18.  October  wieder  zum  Bewusstsein,  erkennt 
ihre  Umgebung;  sie  ist  zunächst  sehr  aufgeregt,  beklagt  sich  über  schlechte 
Behandlung  während  ihrer  Krankheit  und  erwähnt  auch,  man  wolle  ihr  den 
Kopf  aufschneiden.  Bald  darauf  wird  sie  freundlich,  unterhält  sich  mit  ihrer 
Umgebung,  klagt  über  Schmerzen  in  der  Lebergegend  und  im  Kopfe.  Nach 
einer  halben  Stunde  schläft  sie  allmälig  wieder  ein,  um  Abends  um  8  Uhr 
abermals  mit  einem  Wuthausbruch  aufzuwachen.  Sie  bleibt  jetzt  1 Y2 — 2  Stun- 
den wach,  schläft  dann  wieder  ein  und  liegt  heute  Morgen  völlig  benommen 
da.  Unter  der  Vorspiegelung  einer  Trepanation  wird  ein  leichter  Hautschnitt 
gemacht,  bei  dem  Patientin  Schmerz  äussert,  und  ein  grosser  Verband  ange- 
legt.   Gestern  sind  die  Menses  eingetreten. 

28.  October.  Patientin  ist  sehr  unruhig,  ohne  zu  sich  zu  kommen.  Sie 
liegt  mit  schlaffen  Extremitäten,  in  denen  zeitweise  leichte  Zuckungen  auf- 
treten. 

Den  Verband  hat  sie  wiederholt  abgerissen. 

Die  Leber  nimmt  entschieden  andauernd  an  Grösse  zu.  Grenze  in  der 
Mamillarlinie:  Mitte  der  5.  Rippe, 

7.  Intercostalraum, 
Breite  7Y2  cm. 

Nach  links  reicht  sie  bis  zur  Basis  des  Proc.  xiphoides. 
Beim  Aufsitzen  macht   sich  heut   eine   deutliche  Mithilfe  der  Patientin 
bemerkbar. 

Nadelstiche  zeigen  nur  an  der  Kopfhaut  eine  Reaction.  Fusssohlen-, 
Bauchdeckenreilex  deutlich. 

Sehnenreflexe  an  den  Armen  völlig  erloschen,  sehr  starke  Steigerung 
der  Patellarreflexe.  Leiseste  Berührung  des  Lig.  patellae  bewirkt  starke  Ex- 
tension nicht  nur  des  botreffenden,  sondern  auch  des  andern  Beins,  etwas 
stärkeres  Klopfen  klonisch-tonische  Krämpfe  des  ganzen  Körpers.  Denselben 
Effect  hat  stärkeres  Beklopfen  der  Achillessehnen.  Der  Conjunctivalreflex  ist 
bei  directer  Berührung  der  Augenlider  zu  constatiren,  dagegen  nicht  bei  Vor- 
beiführen der  Hand  in  nächster  Nähe  der  Augen.  Starke  Geräusche  rufen 
heftige  Zuckungen  im  ganzen  Köi-per  hervor,  die  sich  bisweilen  bis  zu  teta- 
nischer  Starre  steigern. 
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Patientin  schlackt  gut.  In  den  ihr  gereichten  Getränken  macht  sie  einen 
entschiedenen  Unterschied,  indem  sie  Oacao  und  Wein  lieber  nimmt  als 
lüch. 

Die  Temperatur  steigt  Abends  auf  ^^. 

39.  October.  Patientin  soll  gestern  Abend  etwas  klarer  gewesen  sein 
ond  sogar  einige  richtige  Antworten  gegeben  haben.  Gegenwärtig  liegt  sie 
Toilkommen  benommen  da,  mit  schlaffen  Extremitäten.  Die  Patellarreflexe 
haben  seit  gestern  wesentlich  an  Intensität  abgenommen  und  sind  nur  wenig 
fcgen  die  Norm  rerstärkt. 

Triceps-Reflexe  sind  heute  schwach  angedeutet 

Die  Lebergrenzen  wie  gestern. 

Temperatur,  Puls  normal. 

Während  der  Untersuchung  erwacht  Patientin  plötzlich.  Sie  erkennt  die 
Umstehenden  und  schrickt  beim  Anblick  der  Aerzte  zusammen.  Sie  klagt 
ober  starke  Schmerzen  in  der  linken  Kopfhälfte  und  im  rechten  Hypochon- 
dnom.  Von  der  10  Tage  lang  währenden  Bewusstlosigkeit  scheint  sie  nichts 
IQ  wissen ;  von  der  davor  liegenden  Zeit  spricht  sie,  als  ob  es  sich  um 
gestern  handle.  Sie  entsinnt  sich  nur,  geschlagen  worden  zu  sein;  von  der 
ngeblichen  Trepanation  behauptet  sie  nichts  zu  wissen. 

Im  wachen  Zustande  sind  die  Patellarreflexe  wieder  mehr  erhöht. 

30.  October.  Das  Bewusstsein  ist  seit  gestern  erhalten  geblieben.  Pa- 
tetin  hat  die  Nacht  ziemlich  gut  geschlafen.  Sie  klagt  über  sehr  starken 
Jinbseitigen  Kopfschmerz,  der  sie  besonders  beim  Oeffnen  der  Augen  quält. 
Htientin  will  doppelt  sehen,  doch  lässt  die  Untersuchung  nichts  davon  er- 
^en.  Die  Lebergrenzen  wie  am  28.  October.  Patient  klagt  über  Schmerzen 
iA  der  Lebergegend.  Die  Motilität  der  Extremitäten  völlig  normal.  Die  Sen* 
sibilitat  und  Schmerzempfindung  am  ganzen  Körper  erloschen.  Bei  star- 
kffeo  Geräuschen  treten  noch  immer  Zuckungen  im  Gesicht  und  den  Extremi- 
täteo  auf. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  eine  Herabsetzung  des  Hämoglobin- 
fdialts  (75  pCL  nach  Gowers),  sonst  normaler  Befund. 

31.  October.  Patientin  ist  dauernd  bei  Besinnung,  klagt  noch  immer 
>^T  Schmerzen  im  Kopf  und  in  der  Lebergegend.  Temperatur  zeitweise  leicht 
oliöht 

Die  Leberdämpfung  überragt  heut  zum  ersten  Mal  die  Mittellinie  um 
i  cm  nach  links.  Die  Sensibilität  und  der  Temperatursinn  sind  erloschen,  bei 
^tn  Nadelstichen  wird  eine  leichte  Schmerzempfindung  geäussert. 

1.  November.  Patientin  fühlt  sich  bis  auf  leichte  Kopfschmerzen  völlig 
^tid.  Die  Leber  ist  in  normalen  Grenzen. 

Leise  Berührungen  werden  noch  nicht  empfunden ;  der  Temperatursinn 
ist  zur  Nonn  zurückgekehrt. 

Urin  klar,  hellgelb,  normal.  Stuhlgang  geformt,  braun. 

Das  Befinden  der  Patientin  ist  in  der  nächsten  Zeit  ein  sehr  gutes. 
Patientin  steht  auf,  hat  keine  Zuckungen.    Der  Urin  ist  klar.    Patientin  klagt 
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über  Schmerzen   im   Kopf  und   der   Lebergegend   und   über  Schlaflosigkeit 
Leiseste  Berührungen  werden  nicht  wahrgenommen. 

27.  November.  Es  tritt  heute  zum  ersten  Mal  wieder  weisser  Hain  aot 
von  demselben  makroskopischen,  mikroskopischen  und  chemischen  Verhalten 
wie  früher.  Dabei  fühlt  Patientin  sich  vollkommen  wohl,  hat  keine  Schmer- 
zen. Die  Leber  in  normalen  Grenzen.  Leiseste  Berührungen  werden  aach 
jetzt  noch  nicht  wahrgenommen,  der  Temperatursinn  ist  intact.  Die  Patellar- 
reflexe  leicht  erhöht. 

2.  December.  Der  Urin  zeigt  dauernd  starken  Fettgehalt.  Patientin 
klagt  seitdem  über  zunehmende  Mattigkeit.  Die  Temperatur  ist  normal.  Heute 
Abend  tritt  plötzlich  Bewusstlosigkeit,  begleitet  von  Zuckungen  im  ganzen 
Körper  und  Zähneklappern  auf.  Der  Kopf  ist  stark  nach  hinten  gebogen,  der 
ganze  Körper  beßndet  sich  im  starken  Opisthotonus.  Kein  Geruch  aas  dem 
Mund,  Leber  in  normalen  Grenzen. 

3.  December.  In  der  Nacht  um  10  und  um  1  Uhr  wird  Patientin  vor- 
übergehend klar  und  klagt  über  Schmerzen  im  Kopf  und  in  der  Lebergegend. 
Auf  grosse  Bromdosen  in  der  Nacht  Ruhe,  aber  kein  Schlaf. 

Heute  Vormittag  11  Uhr  liegt  Patientin  vollkommen  benommen  da,  re- 
agirt  auf  Anrufen  garnicht.  Es  besteht  starke  Unruhe  mit  klonischen  Zuckun- 
gen im  Gesicht  und  Extremitäten.  Gesicht  und  sichtbare  Schleimhäute  sehr 
blass ;  die  Augen  nach  oben  verdreht.  Die  Extremitäten  völlig  schlalT,  fallen, 
erhoben,  sofort  wieder  herunter,  werden  zuweilen  activ  bewegt.  Patellarreflexe 
stark  erhöht;  sehr  lebhafter  Achillessehnenreflex.  Schwacher  Plantarreflei- 
Triceps-Reflex  nicht  zu  erzielen.  Starker  Bauch deckenreflex.  Sensibilität  und 
Schmerzempfindung,  soweit  zu  prüfen,  völlig  erloschen.  Es  besteht  leichter 
Hustenreiz.  Lungen,  Herz  normal. 

Leb  er- Grenzen  in  der  Mammillarlinie  Mitte  der  6.  Rippe, 

8  I.-C.-R. 
Breite  daselbst  8  cm. 

Dieselbe  reicht  nach  links  1  cm  über  die  Mittellinie.  Die  Lebergegend 
auf  Druck  in  der  Axillarlinie  deutlich  schmerzhaft.  Der  Leib  ist  weich,  nicht 
aufgetrieben. 

Die  Milz  nicht  vergrössert. 

Der  Urin  gestern  Abend  stark  fetthaltig,  gelbweiss,  undurchsichtig;  in 
der  Nacht  etwas  heller,  Morgens  völlig  klar. 

4.  December.  Gestern  Nachmittag  4  Uhr  verfällt  Patientin  wieder  in 
sehr  starke  kataleptische  Starre,  die  bis  Abends  Yg^  ^^^  unter  starkem 
Schweissausbruch  andauert.  Um  Y2*-  springt  Patientin  plötzlich  mit  dem 
Schrei  „Luft"  auf,  fällt  dann  in  die  Kissen  zurück  und  bekommt  Zuckungen 
im  ganzen  Körper.  Wäiirend  der  Starre  ist  es  unmöglich  Patientin  Nahrung 
zuzuführen.    Auch  später  scheint  sie  nur  mit  Mühe  schlucken  zu  können. 

In  der  Nacht  auf  grössere  Bromdosen  Ruhe.  Heute  Vormittag  gegen 
11  Uhr  tritt  bei  der  andauernd  benommenen  Patientin  wieder  kataleptische 
Starre  auf.  Sie  liegt  mit  vollkommener  Extensionsstellung  der  Extremitäten  in 
Rückenlage    im  Bett;    nur  die  Hände    sind  mit  eingeschlagenen  Daumen  zur 
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Faasi  geballt.  Sämmtlicbe  Geleniie  des  Körpers  stellen  passiven  Bewegungen 
starken  Widerstand  entgegen.  Wird  derselbe  überwanden,  so  behält  das  be* 
treSende  Glied  jede  neue ,  noch  so  nnbeqaeme  Lage  10  Minuten  und  länger, 
ohne  dass  in  dieser  Zeit  die  geringste  Veränderung  eintritt.  Man  muss  sogar 
Gewalt  gebrauchen,  am  dann  den  Körpertheil  in  eine  andere  Lage  übenu- 
fuhren.  Es  gelingt  nicht,  diese  Starre  durch  Druck  auf  Nerven*  oder  Gefass- 
stimme  aufzuheben. 

Die  Patellarreflexe  sind  nur  angedeutet,  Plantarreflexe  nicht  za  erzielen. 
Selbst  tiefste  Nadelstiche  rufen  am  ganzen  Körper  keine  Keaction  hervor,  da- 
gegen fuhrt  bereits  leise  Berührung  des  behaarten  Kopfes  zu  heftigen  Schmerz- 
änsseruDgen.  Die  Haut  ist  stark  fleckig  geröthet;  die  Augen  nach  oben  ver- 
dreht, beim  Oeffnen  derselben  starker  Tremor  der  Augenlider.  Puls  %,  nor- 
loaL  Temperatur,  Athmung  normal.  Der  Leib  ist  weich,  nicht  aufgetrieben. 

Die  Leberdämpfung  entschieden  verkleinert. 
Mammillarlinie  5.  I.-C.-R. 


*'  r> 


Breite  daselbst  7  cm. 


Xach  links  überschreitet  die  Dämpfung  die  Mittellinie  um  Ya^^-  l^i'Qck 
af  die  Lebergegend  besonders  in  der  Axillarlinie  trotz  der  Benommenheit 
surk  schmerzhaft. 

Milzdämpfung  sehr  klein. 

Die  Zunge  ist  sehr  stark  belegt. 

Der  Urin  ist  völlig  klar,   bräunlich  roth,   riecht  leicht  ammoniakalisch. 

Patientin  fahrt  bei  starken  Geräuschen  heftig  zusammen.  Während  der 
i'ntersQchung  bekommt  sie  einen  Starrkrampf,  bei  dem  der  Kopf  nach  hinten 
id  maiiuLum  gebeugt  und  die  Wirbelsäule  in   stärkster  Lordose  gekrümmt  ist. 

5.  December.  Auf  0,01  Morph,  mur.  ist  Patientin  gestern  Nachmittag 
bwipfl^rei,  ist  von  V«6— 9  in  kataleptischem  Zustand  und  schläft  die  Nacht 
ttf  Bromdosen  mit  Unterbrechungen.  Vereinzelte  sinngemässe  Worte  werden 
ffl  'ier  Benommenheit  ausgestossen. 

Heute  Vormittag  liegt  Patientin  in  Katalepsie,  bekommt  opisthotonische 
^pfe,  nach  deren  Beendigung  sie  laut  „Wasser"  ruft.  Sie  schluckt  nur 
Qöhsam  unter  Anspannung  der  Hals-  und  Nackenmusculatur. 

Temperatur  normal.  Puls  %,  regelmässig. 

Die  Leberdämpfung  in  der  Mamillarlinie  wie  gestern,  erreicht  jedoch 
^te  nicht  die  Mittellinie.    Druck  in  der  Lebergegend  schmerzhaft. 

Stuhlgang  seit  2  Tagen  angehalten. 

Irin  hellgelb,  leicht  getrübt,  riecht  leicht  ammoniakalisch. 

6.  December.  Nach  heftigen  Streckkrämpfen  liegt  Patientin  gestern 
^bend  bis  10 Uhr  im  Starrkrampf;  es  ist  unmöglich  ihr  Nahrung  beiziibriniren. 
^Q»  10  Uhr  richtet  sie  sich  plötzlich  auf,  ist  erstaunt  eine  Wärterin  bei  sich 
«  haben,  klagt  über  Kopfschmerz  und  Mattigkeit.  Sie  ist  sehr  unruhig  und 
fiach  1/4  Stunde  wieder  leicht  benommen,  spricht  jedoch  bis  Mitternacht  zeit- 
'^«ise  klar.  Starkes  Durstgefühl.  Nach  2  g  Chloiral  verfällt  sie  in  Schlaf  bis 
lA  Morgens  und  nach  kurzem  Wachsein  bis  8  Uhr. 

ly* 
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Vormittag  wieder  Streckkrämpfe,  jedoch  schwächer  als  gestern.  Tempe> 
ratur  normal,  Puls  80,  regelmässig. 

Der  Kopf  ist  stark  druckempfindlich. 

Leber  deutlich  verkleinert,  auf  leichten  Druck  schmerzhaft,  bei  stär- 
kerem Druck  treten  Zuckungen  auf.  Mammillarlinie  Mitte  d.  G.Rippe,  7.L-C.*R. 
Breite  6Y2  cm.  Nach  links  bleibt  die  Dämpfung  heute  3^/^  cm  von  der 
Mittellinie  entfernt. 

Hinten  und  in  der  Seite  ist  die  Leberdämpfung  gut  ausgesprochen.  Der 
Leib  völlig  weich,  nicht  aufgetrieben,  nicht  schmerzhaft. 

Urin  hochgestellt,  leicht  getrübt,  riecht  stark  ammoniakalisch. 

Stuhlgang  auf  Eingie^sung  reichlich,  geformt,  braun  gefärbt. 

Während  des  kataleptischen  Zustandes  sind  die  Sehnenreflexe  kaum 
auszulosen. 

7.  December.  Gestern  Nachmittag  war  Patientin  staik  erregt,  lag  stets 
nur  vorübergehend  im  Starrkrampf.  Es  besteht  andauernd  so  starker  Trismus, 
dass  es  unmöglich  ist,  ihr  Nahrung  einzuflössen.  In  der  Nacht  Schlaf  mit 
Unterbrechung. 

Bei  der  Vormittagsvisite  liegt  Patientin  im  kataleptischen  StarrkrampL 
Es  gelingt  nur  mit  grösster  Mühe,  die  Zähne  zu  öffnen  und  Nahrung  einzu* 
flössen.  Patientin  macht  alsdann  keine  Schluckbewegungen.  Der  Schlucka^ 
wird  erst  durch  wiederholte  directe  Reizung  des  weichen  Gaumens  ausgelöst, 
bessert  sich  dann  während  des  Trinkens.  Patientin  ruft  nach  Wasser.  Nach- 
dem zwangsweise  eine  beträchtliche  Flüssigkeitsmenge  aufgenommen  ist,  wird 
die  Athmung  plötzlich  unregelmäßig,  zeigt  Pausen  von  15 — 20  Secunden,  da- 
Bwischen  einzelne  sehr  tiefe,  schnell  aufeinander  folgende  Athemzäge.  Der 
Puls  bleibt  auch  in  der  Apnoe  regelmässig.  Künstliche  Athmung  ändert  de& 
Typus  nicht.    Es  sind  ca.  5  Athemzüge  in  der  Minute. 

Nase  und  Hände  sind  dabei  kühl,  das  Gesicht  leicht  cyanotisch  geßrbt 
Kein  Icterus.  Puls  100,  klein,  von  geringer  Spannung.  Die  Katadepsie 
schwindet  während  der  Untersuchung.  Die  vorher  kaum  auszulösenden  Pa* 
tellarrefiexe  sind  nun  deutlich  erhöht. 

Herz  und  Lungen  normal. 

Leber  in  der  Mammillarlinie  6  cm  breit,  reicht  vom  oberen  Rand  der  6.  bis 
zum  oberen  Rand  der  8.  Rippe ;  dieselbe  bleibt  4  cm  von  der  Mittellinie  entfernt 

Urin  stark  ammoniakalisch. 

Stuhlgang  auf  Eingiessung  normal. 

Patientin  kommt  während  der  Untersuchung  mehr  und  mehr  zu  sich, 
erkennt  die  Aerzte,  klagt  über  starke  Kopfschmerzen.  Die  Athmung  wird  im 
wachen  Zustand  sofort  regelmässig.  Es  bestehen  auch  keine  Schluck» 
besoh  werden. 

8.  December.  Seit  gestern  Vormittag  ist  Patientin  dauernd  bei  Besin- 
nung. In  der  Nacht  von  11 — Yg^  *^^*  Starrkrampf  ein  bei  völlig  kliu-em  Be- 
wusstsein;  Patientin  konnte  während  der  Zeit  nicht  sprechen,  reagirte  jedocb 
auf  Fragen  mit  Nicken  und  Schütteln.  Temperatur  normal.  Motorische  Kraft 
sämmtlicher   Extremitäten   gut  erhalten.     Sehnen-  und  Hautreflexe  leicht  er- 
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höbt.  Die  Sensibilität  ist  auf  dem  ganzen  Kopf  bis  zu  den  Augenbrauen  er« 
kohl.  Am  ganzen  übrigen  Körper  besteht  eine  stacke  Herabsetzung  derselben^ 
sowie  des  Schmerz-  und  Temperatursinns.  Nur  ein  Ton  dem  unteren  Rippen- 
IngWFand  bis  zum  Lig«  Poupartü  reichender  Bezirk  auf  der  rechten  Seite  zeigt 
Bonnale  Verhaltnisse, 

Die  Leber  zeigt  eine  leichte  Zunahme  der  Dämpfungszone.  In  der  Mam- 
■illvlinie  6Y2  cm  breit,  von  der  Mittellinie  2^2  <^^  entfernt.  Druck  auf  die 
Ubeigegend  massig  schmenhaft. 

Der  Vrin  heute  zum  ersten  Mal  stark  getrübt,  hellgelb,  sehr  reichlich, 
Tiift  reichliches  Hamsäuresediment.  Stuhl  normal. 

9.  December.  Seit  gestern  freies  Bewusstsein,  keine  Krämpfe.  In  der 
Kuht  guter  Schlaf  auf  2  g  Ghloral.  Patientin  ist  heute  munter,  klagt  nur  über 
Kopfschmerzen  und  Schmerzen  in  der  Lebergegend.  In  der  Regio  hypogastrica 
d«itn  besteht  starke  Druckempfindlichkeit.  Die  Leberdämpfnng  nimmt  an- 
duerad  an  Grösse  zu,  ist  heute  in  der  MammillarlinieTom  breit,  überragt  die 
liuellinie  nach  links  um  1  cm. 

11.  December.  Keine  Benommenheit,  keine  Krämpfe.  Die  Leber  jetzt 
^  cm  breit;  die  Dämpfung  geht  nach  links  in  die  Herzdämpfung  über, 

Sensibilität  und  Temperatursinn  noch  leicht  herabgesetzt,  desgleichen 
^Qgefohl  und  Ortssinn  an  sämmtlichen  Extremitäten. 

Urin  zeigt  noch  immer  starkes  Hamsäuresediment,  doch  schwächer  als 
« <J«n  vorhergehenden  Tagen. 

U.  December.  Gestern  Abend  wird  Patientin  auf  2  Stunden  leicht  be- 
"fiunen,  ist  alsdann  sehr  aufgeregt.  Auch  heute  Vormittag  ist  Patientin  stark 
«*,  ««igt  leichte  Zuckungen  in  den  Extremitäten,  klagt  über  starke  Schmer- 
Jo  in  Kopf  und  Lebergegend. 

Die  Temperatur  gestern  Abend  leicht  erhöht  (37,8),  heute  normal:  Der 
I«'b  leicht  aufgetrieben.  Leber  in  normalen  Grenzen.  Die  Sensibilität  und 
i^nicrzempfindung  leicht  herabgesetzt. 

Temperatursinn  normal. 

16.  December..  Gestern  Abend  Temperatarsteigerung  bis  39,3 <>.  Um 
^^k  erhielt  Patientin  Y^  g  Chinin,  gleich  darauf  wird  sie  auf  2  Stunden  be- 
ainuogslos  ohne  Zuckungen  od»  Krämpfe.  Gegen  10  schwindet  die  Besin- 
■ttgslosigkeit,  Patientin  hat  die  ganze  Nacht  heftige  Schmerzen  in  der  Leber- 
f^nd  gehabt,  die  krampfartig  von  vom  nach  hinten  zogen.  Starke  Kopf. 
Ä^merzen. 

Auch  jetzt  ist  Druck  in  der  Lebergegend,  besonders  hinten  im  11. 1..C.. 
^  ^Wk  schmerzhaft.    Leberdämpfung  normal. 

Urin  normal. 

Eine  Punction  im  11.  I.-C.-R.  hinten  rechts  hat  negatives  Resultat. 

20.  December.  Vom  17.— 19.  December  jeden  Nachmittag  gegen  5  Uhr 
t^eiracbtliche  Temperatureteigerung,  die  bis  7  oder  8  Uhr  Abends -anhält  und 
^  19.  Abends  41,9ö  erreicht.  Patientin  klagt  über  heftige  Schmerzen  im 
%f  and  in  der  Lebergegend,  die  trotz  wiederholter  Morphium-Gaben  an. 
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Die  Schmerzen  fast  ganz  geschwunden.     Urinmenge  spärlich,  Urin  klar,  too 
hohem  spectfiscbem  Gewicht,  ohne  Eiweiss  mit  Sparen  ron  Fett. 

14.  Januar  1896.    Patientin  hat  bis  jetzt  24  g  Chinin  genommen.    Sie 
9tbA  dasselbe  von  heute  an  aus.    Die  Temperatur  ist  seit  3  Wochen  normal, 
ttin    erholt  sich  zusehends,  sieht  jedoch  noch  sehr  Mass  aas,  wi^ 
'Cfond.     Sie  giebt  an,  zeitweise  noch  Leberschmerzen  zu   haben,     btr 
ije  Befund  normal.     Beim  Eindrucken  in  der  linken  Regio  hirp^gastrica 
ipfindung.    Urin  normal.     Patientin  hat  jetzt  zeitweise  starke  ü''^^!- 
Schweisse. 
SO.  Janaar.    Seit  14.  Januar  tritt  zuerst  nur  Nachmittags,  seit  17.  Januar 
daaemd  milchiger  Harn  auf.   Patientin  fühlt  sich  seitdem  matter.  kia:«:t 
Über  stärkere  Schmerzen  im  Kopf  und  in  der  Lebergegend.   Am  17.  Ja- 
^'.Abends    ist  Patientin  10  Minuten   lang  benommen   mit  Scküttelfr-'St   im 
seitdem   normales  Sensorium.    Die  Temperatur  ist  gi^siern  A^e^d 
€ber  39^  gestiegen.     Leber  und  Blutbefund  Töllig  normal.    S^-it  •iezn 
reichliche  Menses. 
\il  Urin  Ton  starker  M i Ichfarbe.    Stuhlgang  regelmäs sig. 
C  Januar.   Patientin  hat  gestern  Mittag  bis  4i).2^  gefiebert,  wird  daraaf 
^packt.    Gleich  darauf  Schwund  des  Milchhams.     Am  Atmend  5*^h::?!I 
)hende  Anfalle  von  Bewusstlosigkeit  und  Streckkrämpfen. 
Heote  Vormittag  ist  Patientin  sehr  aufgeregt,   klagt  ü^^er  Schmerzen  im 
und  in  der  Lebergegend.    Starkes  Ueocoecalgurren. 
Drin  rothlich  gelb,  klar. 
',1     Seit  dem  20.  Januar  erhält  Patientin  wieder  2,0  g  Chinin  pro  die. 
■i     Ü.  Januar.    Patientin  andauernd  stark  aufgeregt  trotz  wie<ierL«>I:er  M  t- 
flUDgaben.    Zeitweise  Bewusstlosigkeit  mit  kataleptischer  Starre.     Vir  Tem- 
pnlQr  taglich  Nachmittags  oder  Abends   erhöht  ('39—42^;.     Innere  Orifar.e 
ttnoal^  auch  die  Leber  in  normalen  Grenzen.    Patientin  kla^t  im  wai^Lec  Zu- 
stande über  heftige  Schmerzen  in   der  Lebergegend   und  der  sanz'-n  reor/.en 
BiQchhälfte. 

Liegt? atientin  benommen  in  kataleptischer  Starre,  so  gelingt  es.  »lifr^^-W^ 
durch  Druck  in  der  rechten  Ovarialgegend  unter  Schmerzäussemniren  zum  Er- 
rieben  zu  bringen. 

Sensibilität,  Schmerzempfinden,  Temperatursinn  am  ganzen  Küq  -t  a-^f- 
gehoben,  mit  Ausnahme  des  Schädels  und  der  rechten  Bauchhälfie. 
Sehnenreflexe  stark  erhöht.    Hantreflexe  erhalten. 
Urin  normal. 

27.  Januar.  Die  Temperatur  gestern  Nachmittag  um  o^s  Uhr  a\f  42'^ 
gestiegen,  um  in  Y2  Stunde  schnell,  ohne  Schweiss,  abzufalk-n.  P-ri-^r/iri 
liegt  stundenlang  in  kataleptischer  Starre,  wie  sie  trüber  bf^rhriel^n  is;.  <:^r 
Streckkrämpfe  mit  klonischen  Zuckungen  vorausjfehen.  Miinnier  er-sra.  :.♦.  -.<- 
spontan,  mitunter  gelingt  es,  durch  starken  Druck  in  der  Ovaria lif^-^z-r.  1  f:t:u 
Zustand  zu  beseitigen.  Erwacht,  ist  Patientin  klar,  unterhält  sirr,.  i,a/t  m-^t 
Schmerzen  im  Kopf  und  in  der  rechten  Bauchseite. 

Die  Sensibilität  und  Schmerzempfindung  ist  noch  irumer  am  Lrar.zrn  K  ,r- 
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per  erloschen,  bis  anf  den  Schädel  und  die  rechte  Bauchseite,  von  der  oberen 
Lebergrenze  bis  zur  Schenkelbeuge,  wo  die  Sensibilität  völlig  normal  ist  Di« 
inneren  Organe  normal;  auch  die  Leber  in  normalen  Grenzen  nachweisbar. 
Starkes  Gurren  bei  Druck  in  der  rechten,  unteren  Banchgegend.  Urin  klar, 
ziemlich  spärlich. 

Eine  heut  Abend  10  Uhr  vorgenommene  Blutuntersuchung  negativ. 

28.  Januar.  Patientin  wird  gestern  Abend  von  ihren  Verwandten  dordi 
Druck  in  die  rechte  Ovarialgegend  aus  der  Katalepsie  erweckt.  Sie  klagt  dann 
sofort  über  heftige  Schmerzen  daselbst.  Der  erste,  nach  dem  Erwecken  ge* 
lassen e  Harn  zeigt  eine  grosse  Menge  über  5  Pfennigstück  grosse  weissllche 
dünne  Häute,  die  auf  der  Oberfläche  des  sonst  klaren  Urins  schwimmen,  and 
die  sich  beim  Umgiessen  des  Harns  in  immer  kleinere  Stücke  auflösen.  Die- 
selben bestehen  lediglich  aus  kleinsten  zusammengebackenen  Fetttröpfchen. 
Der  später  gelassene  Harn  ist  klar. 

Seit  dieser  Zeit  ist  Patientin  nicht  mehr  besinnungslos  gewesen. 
Es  besteht  starke  Schmerzhaftigkeit  der  rechten  Ovarialgegend.   Das  Sta- 
tus im  üebrigen  unverändert. 

Auf  Calomel  reichlicher  Stuhlgang. 

29.  Januar.  Nachdem  Patientin  bereits  gestern  Vormittags  über  Fettge- 
schmack im  Munde  geklagt  hat,  erbricht  sie  Nachmittag  plötzlich  weisslicbe, 
mit  Blut  gemischte  Fetzen,  im  ganzen  ca.  30  ccm,  wobei  sie  über  sehr  unan- 
genehmen Fettgeschmack  im  Munde  klagt. 

Gestern  von  ^k^—^k^  und  von  10— 1/,12  hohes  Fieber  ( — 42<>).  Benom- 
menheit und  Katalepsie  sind  nicht  wieder  aufgetreten. 

Klagen  über  starke  Schmerzen  in  der  rechten  Ovarialgegend ;  der  Leib 
daselbst  gespannt. 

Leber  in  normalen  Grenzen. 

Urin  klar,  von  auffallend  niedrigem  speci fisch em  Gewicht  (1005). 

Das  Erbrochene  ist  sauer,  von  fadem  Geruch.  In  demselben  grosse  Menge 
von  kleinsten  Fetttropfen,  theils  frei,  theils  zusammengebacken,  femer  ausge- 
laugte rothe  Blutkörperchen,  Epithelzellen  und  Drusen  von  Fettsäurenadeln, 

Medication:  Chinin,  Morphiuminjection,  hydropathische  Umschläge  auf 
den  Leib. 

Temperatur  gestern  Nachmittag  40,4^.  Kein  Erbrechen.  Die  Schmerzen 
im  Leibe  lassen  nach.    Innere  Organe  normal. 

Eine  Untersuchung  per  anum  in  der  Chloroformnarkose  ergiebt  keinen 
wesentlichen  Befund. 

Urin  klar,  frei  von  Fett. 

2.  Februar.  Temperatur  jetzt  normal.  Gestern  Nachmittag  Erbrechen 
geringer  Blutra engen.  Im  heute  Morgen  gelassenen  trüben  Harn  Fett  und 
Eiweiss. 

Medication;  Bettruhe,  Milchdiät,  Bismuth. 

3.  Februar.  Heute  Morgen  ?]rbrechen  etwas  grösserer  Menge  dunklen 
Bluts.  Keine  Druckempfindlichkeit  des  Magens.  Verhältnissmässiges  Wohl- 
befinden, keine  Abmagerung,  Urin  klar. 


lieber  emen  Fall  von  kataleptifonaer  Lethaj^e.  297 

8.  Februar.  Kein  Erbrechen.  Andaaemdes  Wohlbefinden.  Seit  dem 
5.  Februar  Urin  Morgens  stait  milchig  gefäirbt,  im  Laufe  des  Tages  leicht 
getrübt. 

19.  Febmar.  Gestern  Abend  Temperaturanstieg  bis  42^.  Urin  an- 
dauernd milchig. 

21.  Februar.  Temperator  die  beiden  letzten  Abende  leicht  erhöht.  Pa- 
tientin klagt  über  Mattigkeit  und  Kopfschmerzen.  Vollkommen  nomaler  Status. 
Auch  Sensibilität  und  Schmelzempfindung  normal. 

3.  März.  Gestern  Abend  Anstieg  der  Temperatur  über  42  o.  Patientin 
ist  eine  Stunde  lang  bewusstlos.  Schmelzpnnktbestimmungen  des  Urinfetts 
ergeben  31 — 33^  C,  ohne  dass  die  mehrtägige  Zufuhr  Ton  Ol.  oltrar.  irgend 
einen  Einfluss  darauf  hätte.    Leber  normal. 

Vom  9. — 16.  Man.  Angina  mit  massiger  Temperatursteigerung. 
23.  März.  Seit  8  Tagen  Temperatur  andanemd  normal.  Patientin  sieht 
blass  aus,  ist  etwas  abgemagert  Patientin  geht  aus ,  fühlt  sich  bis  auf  zeit- 
weise auftretende  Kopfschmerzen  wohl.  Der  Urin  ist  Nachts  dauernd  weiss 
Bod  fetthaltig;  am  l'age  fast  immer  klar,  von  ziemlich  normaler  Menge.  Starke 
Sehmerzhaftigkeit  auf  Druck  in  der  rechten  Ovarialgegend  mit  stark  gurrenden 
Geräuschen  daselbst. 

Leber  in  TÖllig  normalen  Grenzen. 

22.  April.  Der  Zustand  ist  vollkommen  unverändert  Nur  giebt  Patientin 
b»iie  an,  seit  einigen  Tagen  auf  dem  rechten  Auge  nichts  zu  sehen.  Die 
Aogenuntersnchung  ergiebt  dabei  völlig  normalen  Befund.  Das  Gesichtsfeld 
^  linken  Auges  nicht  eingeengt. 

15.  Mai.  Die  rechtsseitige  Amaurose  unter  suggestiver  Behandlung 
(iogenarzt  Dr.  H.  Lehmann)  vollständig  beseitigt 

Es  wird  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  dass  der  in  der  Nacht 
^tets  milchig  gelassene  Harn  mit  Milch  gemischt  ist  —  es  sich 
also  um  eine  Simulation  handelt. 

Urinuntersuchungen. 

1.  Während  des  ersten  Anfalls  von  kataleptiformer  Lethar- 
rie.  Der  letzte  noch  im  Anfall  (18.  October)  gelassene  Milchham  enthält  im 
Ffltiat  reichlichen  Harnstoff.  Die  Hamstoffuntersuchung  ist  lediglich  eine 
qualitative;  der  eingedampfte  Urin  wird  mit  Alkohol  vermischt,  filtrirt,  wieder 
«Bgedampft,  mit  Wasser  angenommen  und  mit  Salpetersäure  gefallt. 

Der  am  19.  October  gelassene,  fast  klare  Harn  reagirt  sauer,  zeigt  im 
Aethereitract  Spuren  von  Fett,  enthält  Spuren  von  Albumen,  reichlich  Aceton, 
bioe  Acetessigsäure;  kein  Sacch.,  keinen  GallenfarbstofT,  sehr  wenig  HarnstofT. 
Leocin  and  Tyrosin  ist  nicht  nachweisbar. 

20.  October.    Derselbe  Befand. 

21.  October.  Reaction  alkalisch«  Befand  wie  vorgestern.  Im  Sediment 
reichliche  Mengen  von  Harnsäure  und  hamsaurem  Natron.  Der  frisch  gelassene 
stark  ammoniakaliscb  riechende  Harn  zeigt  reichliche  Nebelbildung  mit  Salz- 
saure  (Nachweis  von  NHg). 
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23.  October.  Urin  andauernd  stark  ammoniakalisch ,  mit  reichlichem 
Hamsediment  und  sehr  geringem  HamstoSgehalt. 

31.  October  (nach  dem  Erwachen).  Der  Harn  völlig  klar,  reagirt  saaer^ 
zeigt  Spuren  von  Fett  und  Albumen,  kein  Aceton,  reichlich  HamstofT. 

2.  Während  des  z-weiten  Anfalls  von  kataleptiformer  Lethar- 
gie. Am  2.  December  Nachmittags  wird  ein  stark  gelb  weisser  und  andorcb- 
sichtiger  Urin  gelassen  (I),  in  der  Nacht  ein  etwas  hellerer  (II),  am  Morgen 
des  3.  December  ein  völlig  klarer,  hellgelber  (lU).  Urin  No.  I.  enthält  reich- 
lich Fett  und  Harnstoff;  im  Urin  No.  IL  sind  massige  Fettmengen  und  reich- 
lich Harnstoff  enthalten ;  im  Urin  No.  III.  nur  Spuren  von  Fett,  geringer  Ham- 
stoffgehalt;  im  Sediment  fast  nur  Sargdeckelkrystalle ,  Blasenepithelien,  ein- 
zelne  Leukocyten. 

4.  December.  Urin  hellgelb  ,  klar,  kein  Fett,  kein  Albumen,  geringer 
Hamstoffgehalt.    Leucin  und  Tyrosin  nicht  nachweisbar.   Kein  Gallen farbstoff. 

5.  December.  Urin  klar,  zeigt  nur  Spuren  von  Harnstoff  (qualitativ),  kein 
Fett,  kein  Albumen,  deutlich  Ammoniak.  Im  Sediment  reichlich  Harnsäure- 
krystalle  und  Sargdeckelformen. 

6.  December.  Urin  stark  ammoniakalisch ;  zeigt  nur  Spuren  von  Harn- 
stoff (qualitativ). 

7.  December.  Urin  klar,  frisch  gelassen  ammoniakalisch  riechend,  mit 
gelblichem  Bodensatz.  Im  Sediment  Blasenepithelien,  reichliche  Sargdeckel- 
krystalle. Starke  Salmiakdämpfe  bei  darüber  gehaltenem  Salzsäurestab.  Kein 
Fett,  kein  GallenfarbstofT,  Spuren  von  Albumen. 

8.  December.  Der  stark  getrübte  Harn  zeigt  reichliches  Sedimentom 
lateritium,  ist  schwach  ammoniakalisch.  Die  Hamstof!inenge  hat  entschieden 
zugenommen. 

9.  December.     Auch  heute  ganz  abnorm  starkes  Sedimentum  latentiam. 

10.  December.  Der  hellgelbe  getrübte  Harn  enthält  heute  wieder  reich- 
lich Harnstoff.    Das  Sed.  lat.  in  etwas  geringeren  Mengen. 

12.  December.  Urin  völlig  klar,  zeigt,  wie  auch  an  den  vorangehenden 
Tagen,  auf  der  Oberfläche  kleine  weisse  aus  Fetttropfen  bestehende  Partikel. 
Im  weiteren  Verlauf  erscheint  der  Urin  normal. 

3.  Während  des  dritten  Anfalls  (24. — 28.  Januar)  ist  keine  Herab- 
setzung des  Harnstoffs,  keine  Ammoniurie  nachweisbar. 

Ueber  die  vielfachen  Harn-  und  Blutuntersuchungen  zur  Zeit  des  Auf- 
tretens von  Milchham  gehen  wir  hinweg,  da  sich  schliesslich  die  Simulation 
herausstellte.  Die  letztere  ergab  sich  durch  Nachweis  eines  stark  reducirenden, 
die  Polarisationsebene  rechts  drehenden,  dabei  mit  Hefe  nicht  gäfarenden  Kör- 
pers im  Urin  (Milchzucker) ,  ferner  einer  in  NaoCOß  löslichen,  in  der  Lösung 
durch  Essigsäure  fallbaren  Sutstanz  (Casein);  auch  Hess  sich  in  der  wassrigen 
Lösung  des  Aetherextractrückstandes  die  Uffelman n 'sehe  Reaction  auf  Müch- 
säure  nachweisen.  Die  letzteren  Untersuchungen  war  Herr  Prof.  J.  Munk  so 
liebenswürdig  auszuführen;  bei  der  Ausführung  der  oben  erwähnten  Urinunter- 
suchungen, sowie  der  sehr  zahlreichen  quantitativen  Fettbestimmungen  wurden 
wir  von  Herrn  Dr.  W.  Connstein,  damaligem  Assistenten  des  physiologischen 
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Instituts  der  thierärztlichen  Hochschule  in  Berlin  unterstützt.    Wir  sprechen 
beiden  Herren  auch  an  dieser  Stelle  unseren  verbindlichsten  Dank  aus. 


Ueberblickt  man  den  ganzen  Verlauf  der  Krankengeschichte,  so  ist 
dieselbe  in  die  lang  andauernden  Perioden  von  milchigem  Harn  und 
allgemeinen  hysterischen  Beschwerden  und  die  kurzen  Anfälle  von  ka- 
taleptiformer Lethargie  mit  den  sich  daran  anschliessenden  Symptomen 
einzutheilen. 

Was  zunächst  die  Diagnose  der  Hysterie  betrifft,  so  war  dieselbe 
in  leichtem  Grade   schon    bei  Beginn    der  Beobachtung    zu  constatiren. 
Die  Mutter  und  eine  Schwester   der  Patientin    litten    an    Hysterie;    sie 
selbst  war  sehr  lebhaft,  zeitweise  aufgeregt,  zeigte  deutliche  Ovarie  und 
eine   sehr   ausgesprochene   Dermatographie,    so    dass  jeder   mit  einem 
stumpfen  Gegenstand  auf  die  Haut  geschriebene  Buchstabe  nach  wenigen 
Secnnden  in  erhabenen  rothen  Linien  erschien  und  minutenlang  zu  be- 
obachten war.     Ob  die  zuerst  in  Potsdam,  später  in  Berlin  auftretenden 
Fieberattaquen  in  der  That    auf   eine  Malaria    zurückzuführen  sind, 
mnss  jedenfalls  bezweifelt  werden.     Die  vollständige  Regellosigkeit  der 
Anfälle,  von  denen  oft  an  einem  Tage  mehrere  beobachtet  wurden,  das 
atypische  Verhalten  der  Temperatur  und  vor  Allem    der  stets  misslun- 
gene  Nachweis  von  Malaria-PIasmodien  im  Blut  machen  es  wahrschein- 
Ucfa,  dass  man  es  hier  bereits  mit  hysterischen  Anfällen  zu  thun  hatte. 
Trotzdem  die  Hysterie  bei  der  Patientin    anfangs    klar    erkannt  wurde, 
war  die  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  bewirkte  Täuschung  eine  so 
tollständige,    dass  erst   nach    monatelanger,  angestrengter  Beobachtung 
der  hysterische  Charakter  des  gesammtenSymptomencomplexes  aufgedeckt 
wurde. 

Der  milchige  Harn  wurde  von  uns  ganz  zufällig  entdeckt,  als 
gelegentlich  eines  der  angeblichen  Malaria-Anfälle  der  Harn  zur  Unter- 
achung  verlangt  wurde.  Da  trotz  wiederholten  Forschens  zu  ver- 
tchiedenen  Tages-  und  Nachtzeiten,  im  Fieber  und  bei  normaler  Tem- 
peratur die  als  Erreger  der  tropischen  Chylurie  bekannte  Filaria  san- 
guinis nicht  entdeckt  werden  konnte,  auch  ein  Einfluss  der  Nahrung 
luf  den  Fettgehalt  des  Urins  nicht  festzustellen  war,  so  wurde  in  der 
ersten  Zeit  bereits  die  Möglichkeit  einer  Simulation  erwogen.  Da  aber 
eine,  ohne  vorheriges  Wissen  der  Patientin  ausgeführte  Katheterisining 
der  Blase  den  weissen  Harn  ergab,  also  eine  einfache  Beimischung  der  Milch 
zum  Harn  ausgeschlossen  erschien,  da  femer  bei  wiederholter  Unter- 
suchung ein  Zuckergehalt  des  Harns  nicht  nachgewiesen  werden  konnte, 
so  schien  eine  Simulation    ausgeschlossen.     Dass    der    Urin   aber   that- 
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sächlich  in  milchiger  Form  aas  der  Blase  kanoi  und  nicht  erst  ausser- 
halb des  Körpers  mit  Milch  vermengt  wurde,  das  bewies  auch  der 
Nachweis  geringer  Fettmengen  im  Harn  mehrere  Tage  nach  Auftreten 
der  Lethargie.  Es  wurde  alsdann  ein  vollkommen  klarer  Harn  ge- 
lassen, auf  dessen  Oberfläche  einzelne  weiss-gelblich  glänzende,  bis 
stecknadelkopfgrosse  Partikelchen  sichtbar  waren,  die  sich  unter  dem 
Mikroskop  als  aus  kleinen  und  grösseren  Fetttropfen  zusammeng^etit 
erwiesen.  Auch  im  Sediment  erschienen  weisse  aus  Haufen  von  Blasen- 
epithelien  bestehende  Partikelchen,  die  mit  feinsten  Fetttropfen  ange- 
füllt waren.  Schienen  alle  diese  Befunde  geeignet,  den  V^dacht  der 
Simulation  als  unbegründet  hinzustellen,  so  trug  weiterhin  ein  seltsames 
Zusanmientreffen  noch  mehr  zur  Bekräftigung  der  Annahme  einer  wirk- 
lichen Chylurie  bei.  Der  weisse  Harn  verschwand  plötzlich  mit  dem 
Auftreten  der  kataleptiformen  Lethargie,  die  letztere  war  aber  begleitet 
von  einer  acuten  Verkleinerung  der  Leberdämpfung,  die  uus  anfäugliek 
das  Auftreten  einer  acuten  gelben  Leberatrophie  furchten  Hess.  Nub 
hat  aber  Götze^)  als  Ursache  der  nicht  parasitären  Chylurie  ein  Leber- 
leiden angenommen,  da  in  den  von  Senator  und  ihm  selbst  beobach- 
teten Fällen  eine  Verkleinerung  der  Leber  bestand,  und  er  femer  bei 
einer  zufällig  im  Kaninchenstall  entdeckten  Endemie  von  Chylurie  bei 
sämmtlichen  erki-ankten  Kaninchen  Herde  in  der  Leber  nachweisen 
konnte.  Es  lag  daraufhin  nahe,  das  Schwinden  der  Chylurie  und  die 
Verkleinerung  der  Leber  in  unserm  Falle  in  irgend  einen  causalen  Zu- 
sammenhang zu  bringen.  Der  erste  Verdacht,  dass  es  sich  doch  am 
eine  Simulation  handeln  könne,  wurde  dann  beim  Beginn  des  zweiten 
lethargischen  Anfalls  von  Herrn  Prof.  Salkowski  geäussert,  dem  wir 
damals  den  letzten  fetthaltigen  und  den  ersten  klaren  Urin  zur  Unter- 
suchung übergaben.  Er  fand  kleine  Mengen  einer  reducirenden,  nicht 
gährenden  Substanz  in  dem  fetthaltigen  Urin,  die  er  für  Milchzucker 
ansprach.  Der  Urin  war  dann  lange  Zeit  fettfrei,  und  als  nach 
6  wöchentlicher  Pause  wieder  Fettharn  auftrat,  gelang  es  zunächst  nicht, 
in  demselben  eine  reducirende  Substanz  nachzuweisen.  Vermuthlich  er- 
klärt sich  dieser  Befund  durch  die  auffallend  rasche  Zersetzung  des 
Harns,  die  auch  den  Milchzucker  durch  Gährung  zum  Verschwinden 
brachte.  Vielleicht  wurde  aber  von  uns  bei  diesen  Untersuchungen  auch 
der  Umstand  nicht  hinreichend  berücksichtigt,  dass  der  Milchzucker  erst 
wesentlich  später  als  der  Traubenzucker,  nach  starkem  Erhitzen  reducirt 
Jedenfalls  gelang  im  weiteren  Verlauf  der  sichere  Nachweis  einer  redu- 
cirenden, rechtsdrehenden,    mit  Hefe    nicht    gährungsfäliigen    Substanz. 


1)  Die  Chylurie  und  ihre  Ursachen.    Jena  1887. 
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Prof.  J.  Mank  war  so  freundlich  den  Urin    mit  Chylos   einerseits,  mit 
Urin,  der  mit  Milch  gemengt  war  andrerseits,  zu  vergleichen  nnd  konnte 
die  völlige  üebereinstimmung   mit   letzterem  nachweisen.    Die  Simu- 
lation war  damit  sicher  festgestellt.     Es   kam   dazu,    dass  fort- 
gesetzte Versuche,  den  Fettgehalt  des  Urins  durch  Aenderung  der  Nah- 
rang zu  beeinflussen,  erfolglos  blieben  j    dass  femer   die  Schmelzpunkt- 
bestimmungen   des  Hamfettes   keine  Aeiiderung   zeigten,    bei   lang  an- 
dauernder Zufuhr   von  Fetten   mit   sehr   niedrigem    Schmelzpunkt  (Ol. 
olivaram).     War  die  Simulation  nicht  mehr  zu  bezweifeln,  so  fragte  es 
flieh  nur,  wie  die  Patientin  dieselbe   ausführen  konnte.    Das  Ergebniss 
dw  Ratfaeterisirung  beweist  unwiderleglich,  dass  die  Milch  direct  in  die 
Blase  hereingebracht   worden  war.    Patientin    war   dauernd    unter   der 
sehr  sorgfältigen  Obhut  ihrer  beiden  erwachsenen  Schwestern;  dieselben 
Tisrsicherten  stets,  nichts  zu  bemerken,  ja   sie  wollten    sogar  nach  der 
zweifellosen  Entdeckung    die  Simulation    nicht   glauben.     Da  zu  einem 
Einbringen  der  Milch  in   die  Blase  eine  Art  Spritze  doch  sicher  erfor- 
äoiich  war,  und  die   ganze  Manipulation    eine    gewisse  Zeit   erfordern 
nusste,  so   liegt  der  Verdacht  nahe,    dass  die  entschieden  auch  etwas 
hysterischen  Schwestern   die   Simulation   wussten   und    verheimlichten. 
Dem  steht  allerdings   entgegen,   dass   die    ganze  Familie   sehr  um  das 
Mischen   besoi^   war   und   far   sein   Lieben   fürchtete.     Nachdem    der 
Kranken  die  Simulation  auf  den  Kopf  zugesagt  war,  wurde  sie,    da  sie 
«itrüstet  leugnete,    einer   Stägigen  sorgfältigen  Ueberwachung  im  Bett 
nter  Aufsicht   einer   zuverlässigen  Krankenschwester  ^unterzogen,    bei 
strengster  Entfernung  jeder  Milch.    Die  Chylurie  blieb  sofort  weg;  nur 
an  einem  Tage  befand  sich  im  Urin  ein  aus  Fetttropfen  und  Casein  be- 
stehendes Gerinnsel,  und  es  Hess  sich  feststellen,    dass  au  diesem  Tage 
die  Patientin  Schlagsahne  bekommen  hatte,  von  der  es  ihr,   trotz  aller 
Ceberwachung,  gelungen  war,  etwas  in  den  Urin  hinein  zu  practiciren. 
Wihiend   der  weiteren  Beobachtmig   blieb    der  Urin    normal;    nur   bei 
einem  vorübeiigefaenden  Aufenthalt  in  München  soll    der  milchige  Harn 
noch  einmal  aufgetreten  sein. 

Was  die  Mengen  der  eingespritzten  Milch  betrifft,  so  ergaben  wie- 
derholte quantitative  Fettbestimmungen  des  milchhaltigen  Urins  ^/^  bis 
1  pCt.  Fett.  Da  nun  Kuhmilch  mittlerer  Qualität  mindestens  3  pCt. 
Fett  enthält,  und  an  manchen  Tagen  bis  zu  500  ccm  milchigen  Harns 
jgelassen  wurden,  so  müssen  oft  Quantitäten  von  80 — 150  ccm  Milch  pro 
<lie  in  die  Blase  injicirt  worden  sein. 

Wie  Patientin  zu  dieser  eigenartigen  Form  der  Simulation  veran- 
lasst worden  ist,  darüber  lässt  sich  kaum  eine  Vermuthung  äussern. 
Die  erste  Urinuntersuchung  fand,  wie  bereits  erwähnt,  vollkommen  zu- 
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fällig  statt;  die  Lipurie  wurde  anfangs  nicht  einmal  als  solche  erkannt: 
es  Hess  sich  auch  nicht  nachweisen,  dass  die  Patientin  Kenntniss 
von  dem  Vorkommen  eines  solchen  Krankheitsbildes  hatte.  Immerhin 
wäre  es  denkbar,  dass  Patientin,  die  in  Potsdam  Gesellschafterin  in 
einer  Officiersfamilie  war,  dort  von  einem  „Afrikaner"  zufällig  etwas 
über  chylurische  Erkrankungen  gehört  hätte.  Ganz  kürzlich  hat  Gas- 
per^)  in  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  von  einem  23jährigen 
Mädchen  berichtet,  das  über  Schmerzen  in  der  Niereng^end  klagte, 
und  im  trüben,  sauren  Harn  viel  Fett  zeigte,  während  der  mit  dem 
Katheter  entnommene  Urin  klar  und  fettfrei  war.  In  den  Kleidern  der 
Patientin  fand  sich  ein  Fl  äschchen  mit  saurer  Milch,  der  heimlich  Jod- 
kali  zugesetzt  wurde.  Nach  Ausspülung  der  Blase  mit  Borsäure  und 
erneutem  Uriniren  zeigte  die  Borsäurelösung  Fett  und  Jodreactioo. 
Einen  weiteren  Fall  einer  derartigen  Simulation  vermochten  wir  in  der 
Literatur  nicht  aufzufinden. 

Weit  interessanter  und  wichtiger  als  diese  hysterische  Simulation 
waren  nun  die  Anfälle  von  kataleptiformer  Lethargie.  Der  erste 
und  längste  Anfall  dauerte  vom  17.  bis  29.  October  1895,  der 
zweite  vom  2.  bis  7.  December  1895,  mit  kleineren  Nachschüben  bis 
zum  16.  December,  der  dritte,  schwächste,  vom  24.  bis  28.  Januar  1896. 
Dem  ersten  Anfall  gingen  abendliche  Temperatursteigerungen  bis  über 
40  0  vorauf;  Patientin  klagte  über  starke  Mattigkeit  und  heftige  Kopf- 
schmerzen. Am  17.  October  traten  plötzlich  Zuckungen  im  ganzen 
Körper  mit  Bewusstseinsverlust  auf.  Die  Patientin  bot  am  nächsten 
Tage  das  Bild  des  hysteroepileptischen  Anfalls;  sie  reagirte  auf  An- 
rufen fast  garnicht.  Das  leiseste  Geräusch  löste  bereits  heftige  klonische 
Krämpfe  im  ganzen  Körper  aus.  Erst  am  19.  October  fiel  bei  anhaltend 
starker  Benommenheit  ein  intensiv  obstartiger  Geruch  aus  dem  Munde 
auf.  Zugleich  war  eine  ganz  auffallende  Verkleinerung  der  Leber  per- 
cutorisch  nachweisbar;  die  Leberdämpfimg  war  in  der  Mammillarlinie 
nur  5  cm  breit,  dabei  war  der  Kopf  abnorm  druckempfindlich.  Der 
seit  dem  zweiten  Tage  der  Benommenheit  völlig  klare  Urin  zeigte 
bei  der  allerdings  nur  qualitativen  Probe  nur  Spuren  von  Harnstoff, 
reichlich  Aceton,  keinen  Gallenfarbstoff,  kein  Leucin  und  Tyrosin. 
Die  bei  der  starken  Verkleinerung  der  Leber  erwartete  acute  gelbe 
Leberatrophie  stellte  sich  nicht  ein.  Trotzdem  verkleinerte  sich  die 
Leberdämpfung  in  den  nächsten  drei  Tagen  noch  wesentlich,  blieb  am 
22.  October  2  cm  von  der  Mittellinie  entfernt  und  hatte  eine  Breite  von 
nur  41/2  cm  in  der  Mammillarlinie.     Dabei  war  der  Leib  nicht  im  Ge- 


1)  Deutsche  med.  \Vochenschr.  181)8.   VI.  Vereinsbeilage  S.  22. 
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riiigsten  aufgetrieben.     Am  21.  und  22.  October  Hess   sich  bei  der  an- 
daoenid  benommenen  Patientin  deutlich  aasgeprägte  kataleptische  Starre 
des  gesammten  Körpers  nachweisen,  nur  unterbrochen  durch  Anfälle  von 
Streckkrämpfen  mit  opisthotonischer  Krümmung  der  Wirbelsäule.   Jedes 
Glied  behielt  nach  Ueberwindung  der    starken  Muskelcontractionen    die 
ihm   gegebene,    noch   so    unbequeme    Stellung    beliebig    lange.     Durch 
Druck  auf  die  Hauptnervenstänime  war    die  Starre    der  entsprechenden 
Extremitäten  vorübergehend  zu  lösen.    Der  Urin  zeigte  vom  22.  October 
an  abnorm  reichliches  Sediment  von  Harnsäure  und  harnsaurem  Natron, 
es  trat  starke  Ammoniurie  auf.   Vom  24.  October  an  begann  die  Leber- 
dlmpfung  sich  langsam  wieder  zu  vergrössem,  erreichte  jedoch  erst  am 
1.  November  wieder  ihre  normalen  Grenzen.   Die  Katalepsie  nahm  lang- 
sam an  Intensität  ab,  war  am  26.  October  völlig  geschwunden,  während 
die  Benommenheit  und  die  klonischen  Krämpfe  anhielten.     Die  Ammo- 
niarie  war  noch  vorhanden,  aber  schwächer  geworden.   Am  26.  October, 
dem  10.  Tage  nach  dem  Einschlafen,    nachdem  am  Vormittag  an 
ihrem  Bett  von  einer  eventuellen  Trepanation   gesprochen  worden    war, 
»machte  Patientin  um  2  Uhr  Mittags  auf  eine  halbe  Stunde,  dann  am 
Abend  8  Uhr  auf  1^/2  Stunden,  jedesmal  mit  einem  Wuthausbruch,  um 
dami  freundlicher  zu  werden  und  ihre  Umgebung  zu  erkennen.     Sie  lag 
daan  wieder   bis  zum  29.  October   völlig   benommen    da,    bekam  zeit- 
weise,   besonders    bei    lautem  Anrufen    klonisch-tonische    Krämpfe    des 
ganzen    Körpers,    ebenso    bei    Beklopfen    des    Lig.    patellae    imd    der 
Achillessehne.      Als    sie    am    29.   Vormittags    während    der   ärztlichen 
Untersuchung   erwacht,    erschrak  sie  beim  Anblick  der  Aerzte,    sprach 
voQ  den  12  Tage  zurückliegenden  Begebenheiten  als  wären    sie  gestern 
passirt  und    wusste  von  den  Vorgängen  der  letzten  12  Tage  überhaupt 
nithts.    Von  jetzt  an  blieb  das  Bewusstsein  erhalten,  nur  bei  stärkeren 
(jeräuschen  traten  noch  Zuckmigen  auf.     Dagegen    war    in    den    ersten 
*wden  Tagen  nach  dem  Erwachen  die  Sensibilität  und  Schmerzempfin- 
dung  der  Haut  völlig  erloschen,  ebenso  der  Temperatursinn. 

Diföem  ersten  Anfall  folgte  bereits  am  2.  December  der  zweite. 
Abends  7  Uhr  wurde  Patientin  plötzlich  benommen  und  lag  im  starken 
Opisthotonus.  Sie  wurde  in  der  ^acht  vorübergehend  klar,  lag  aber  am 
3.  December  wieder  vollkommen  bewusstlos  da  und  zeigte  starke 
Zuckungen  im  Gesicht  und  Extremitäten,  ohne  Contracturen.  Die  Leber- 
dimpfung begann  wieder  kleiner  zu  werden,  reichte  nur  noch  1  cm 
über  die  Mittellinie  nach  links.  Am  3.  December  Nachmittags  trat 
wieder  starke  kataleptische  Starre  ein;  dieselbe  war  auch  am  4.  De- 
cember sehr  ausgesprochen  vorhanden  und  durch  Druck  auf  die  Nerven- 
stamme nicht  zu  lösen.   Die  Leber  war  in  der  Mammillarlinie   nur  noch 
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7  cm  breit,  überschritt  kaum  die  Mittellinie.  Im  Urin  war  der  Han- 
stoff  auch  dieses  Mal  qualitativ  nur  in  Spuren  nachweisbar.  An  den 
beiden  nächsten  Tagen  hielt  die  Katalepsie  und  Benommenheit  an.  Die 
Leberdämpfung  hatte  noch  weiter  abgenornmen,  blieb  3  cm  von  der 
Mittellinie  entfernt.  Am  6.  December  Abends  kam  es  zu  vorüber* 
gehendem  Erwachen.  Der  Urin  zeigte  jetzt  wieder  deutliche  Ammo- 
niurie,  im  Sediment  reichlich  Harnsäure.  Am  7.  December  trat  bei 
dem  Versuch,  der  schlecht  schluckenden  Patientin  Nahrung  zuzufahren, 
eine  Athemlähmung  ein,  mit  4—5  Athemzugen  in  der  Minute,  die  in 
wenigen  Minuten  wieder  normalem  Athmen  Platz  machte.  Patientin 
kam  jetzt  wieder  dauernd  zur  Besinnung  und  machte  in  der  Nacht 
einen  Starrkrampf  bei  voller  Besinnung  durch.  Die  Sensibilität  und 
Schmerzempfindung  war  herabgesetzt,  nur  am  behaarten  Kopf  bestand 
Hyperaesthesie.  Vom  B.  December  annahm  die  Leberdämpfung  wieder  an 
Ausdehnung  zu  und  erreichte  am  11.  December  ihre  normalen  Grenzen. 
Patientin  klagte  andauernd  über  heftige  Schmerzen  in  der  Leberg^nd. 
blieb  aber  von  jetzt  an  völlig  bei  Besinnung.  Im  Anschluss  an  diesen 
zweiten  Anfall  trat  vom  16.  December  an  ein  remittirendes  Fieber  auf, 
das  am  20.  und  21.  bis  42  ^  stieg  und  nach  grossen  Chiningaben  am 
25.  December  verschwand.  Ueber  die  Natur  dieses  Fiebers  soll  weiter 
unten  gesprochen  werden. 

Die  dritte  Anfallsreihe  fing  am  24.  Januar  1896  mit  stunden- 
langer Bewusstlosigkeit  und  kateleptischer  Starre  an.  Man  konnte  jetzt 
die  Patientin  durch  Druck  auf  die  rechte  Ovarialgegend  zum  Erwachen 
bringen.  Die  Anfälle  dauerten  bis  zum  28.  Januar,  diesmal  ohne  Leber- 
verkleinerung  und  ohne  wesentliche  Harnveränderung. 

Bei    der   ersten  Beobachtung  der  Patientin  nach  Auftreten  der  Be- 
wusstlosigkeit  schien   es    garnicht    zweifelhaft,   daas  es  sich  um  eineo 
sogenannten    hysteroepileptischen  Anfall  handelte.     Auch  die  12  tägige 
Lethargie  mit  den  kataleptischen  Erscheinungen  entspricht  einem,  aller- 
dings seltenen,  aber  hinlänglich  bekannten  Symptomencompiex  der  grande  . 
hysterie.     Dass   wir  trotzdem  zeitweise  an  dem  hysterischen  Grundcha- 
racter  dieses  merkwürdigen  Krankheitsbiides  zweifelten,  dazu  trug  enstens 
unser  Befangensein  in  der  Vorstellung  einer  wirklich  bestehenden  Cfajl- 
urie  bei.     Das  Verschwinden  derselben  mit  dem  Anfall,   das  sich  nach 
Entdeckung  der  Simulation  einfach  aus  der  Bewusstlosigkeit  der  Patieatui 
erklären  lässt,  schien  auf  einen  tieferen  Zusammenhang  beider  Eisefaei- 
nungen  hinzuweisen,  und  die  dazu  kommende  Verkleinerung  der  Leber- 
dämpfung  schien    uns    im  Zusammenhang  mit  der  Theorie  von  Götze 
die    Entstehung    der  Chylurie    aus  Stoff  Wechselstörungen    in   der  Leber    | 
unab weislich    zu    machen.     Vor  allem  aber  war  es  die  acute  Abnahme 
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der  Leberdämpfang  selbst,  im  Zusammenhang  mit  der  Harnstoffabnahme 
and  der  Ammoniurie,  welche  uns  an  der  Diagnose  einer  Hystero-Rpi- 
lepsie  zweifeln  Hess.  Sind  wir  auch  im  weiteren  Verlauf  der  Beobach- 
tung durch  den  günstigen  Ausgang  der  anscheinend  so  schweren  Er- 
krankung, durch  die  Entdeckung  der  Chyluriesimulation  und  durch  das 
Auftreten  einer  typischen  hysterischen  Amaurose  auf  dem  rechten  Auge 
überzeugt  woi*den,  dass  es  sich  doch  nur  um  einen  abnorm  schweren 
Fäll  der  grande  hystene  handelte,  so  ist  doch  der  ganze  Verlauf  dieser 
An^lle  von  kataleptiformer  Lethargie  ein  so  eigenartiger,  dass  er  wohl 
eine  längere  Betrachtung  rechtfertigt. 

Die  Lethargie  ist  eine  nicht  zu  seltene  Form  der  grande  hysterie. 
Neben  zahlreichen  Fällen  von  nur  einige  Stunden  währenden  Anfällen 
TOD  Schlafsucht,  sind  andere  bekannt  mit  Schlafattaquen  von  einigen 
Jlonaten,  ja  selbst  jahrelanger  Dauer.  Charcot^)  und  seine  Schüler, 
Tor  allem  Richer*)  und  Gilles  de  laTourette^),  haben  solche  Fälle 
berichtet;  aber  auch  in  Deutschland  sind  von  Senator*),  Hitzig s), 
Loewenfeld®),  Ernst  Schnitze")  u.  a.  m.  derartige  Beobachtungen 
gemacht  worden.  Wesentlich  seltener  sind  die  Fälle  mit  Verbindung 
TOD  Lethargie  und  Katalepisie.  Richer^)  hat  in  seinem  grossen 
Werk  über  die  grande  hysterie  mehrere  Fälle  aus  der  Literatur  ge- 
sammelt, deren  Aehnlichkeit  mit  dem  von  uns  beobachteten  sehr  gross  ist. 

1.  Ein  Fall  von  Farrot  (1844):  Ein  2djähriges  Mädchen  bat  seit  dem 
IS.  Lebensjahr  ungemein  zahlreiche  hysterische  Attaquen  durchgemacht.  Sie 
beginnen  mit  Kopf-  und  Gliederschmerzen  und  Sehstörangen.  Die  Patientin 
Teriiert  plötzlich  das  Bewusstsein  mit  Tölligem  Verlust  der  Sensibilität  und 
liff  freiwilligen  Bewegungen.     Die  Arme   zeigen   ausgesprochene  Katalepsie. 


1)  Lebens  du  mardi.   1888/89.  p.  63. 

2)  Etudes  cliniques  sur  l'hyst^ro-epilepsie  ou  grande  hysterie.  Paris  1881. 

3)  Des  attaques  de  sommeil  hyst^rique.     Archives  de  Neurologie.     Vol. 
XV.  1888. 

4)  Ueber  einen  Fall  von  sogenannter  Schlafsucht  mit  Inanition.    Charitt'- 
ÄMalen  1887.  Bd.  XII.  S.  317. 

5)  Schlafattaquen  und  hypnotische  Suggestion.     Berliner  klin.  Wochen- 
sebrift  1892.  No.  38. 

6)  Ueber  hysterische  Schlafzustände,    deren  Beziehung  zur  Hypnose  und 
va  Grande  hysterie.    Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXII.  und  XXllI. 

7)  Ueber  pathologische  Schlafzustände  und  deren  Beziehung  zur  Narko- 
lepsie.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  52.  S.  724.  1896. 

8)  l.  c.  p.  446  und  465. 

Archiv  f.  PsychlÄtrie.     Bd.  32.    Heft  l.  20 
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Kurz  vor  dem  Erwachen  treten  klonische  Krämpfe  auf,  die  sich  bis  zum  arc 
en-cercle  steigern.    In  24  Stunden  kommt  es  zu  5 — 6  derartigen  Anfallen. 

2.  FalJr  von  Bourdin  (1841):  Ein  Sjähriges  Mädchen  bekommt  AnfalJe 
von  Bewusstlosigkeit  und  Katalepsie  von  ca.  12  Stunden  Dauer.  Die  Augen 
sind  dabei  geschlossen,  Sensibilität  und  active  Beweglichkeit  erloschen.  Die 
Extremitäten  behalten  kurze  Zeit  jede  ihnen  gegebene  Stellung. 

3.  Fall  von  Puel  (1856):  Eine  seit  20  Jahren  hysterische  45jährige 
Frau  bekommt  alle  Tage  zur  gleichen  Stunde  einen  Anfall  von  Katalepsie  von 
1 — 3  Stunden  Dauer.  Es  kommt  zur  Contraction  aller  Muskeln  des  Körp«3 
mit  Starre  und  heftigen  Schmerzen.  Das  Bewusstsein  schwindet  vollständig. 
Jedes  stärkere  Geräusch,  ebenso  Berührung  verursacht  Contraction  der  Mus- 
keln. Jedes  Glied  bewahrt  die  ihm  gegebene  Stellung.  Reibung  eines  Muskels 
bewirkt  Lösung  der  Contractur. 

4.  Am  meisten  aber  entspricht  unsererer  Beobachtung  folgender  Fall  von 
Berdinel  (1875):  Ein  25jähriges  Mädchen,  das  seit  Jahren  an  linksseitiger 
Hemianästhesie  und  anderen  hysterischen  Symptomen  leidet,  fallt  plötzlich  in 
tiefen  Schlaf.  Es  besteht  absolute  Anästhesie.  Nach  vier  Tagen  werden  die 
Glieder  letanisch  contrahirt,  bewahren  die  ihnen  gegebene  Stellung.  Am  näch- 
sten Tage  besteht  sehr  ausgeprägte  Katalepsie  bei  offenen  starren  Augen.  Die 
Glieder  haben  fast  Leichenstarre,  so  dass  sie  nur  mit  grösster  Muhe  in  eine 
andere  Stellung  zu  bringen  sind,  die  sie  dann  bewahren.  Patientin  erwacht  an 
diesem  Tage  unter  Schreien  und  Thränen.  Die  Sprache  ist  unzusammenhän- 
gend ;  Patientin  ist  sich  über  Ort  und  Zeit  unklar.  Sie  liegt  dann  wieder  drei 
Tage  bewusstlos  im  kataleptischen  Zustande,  erwacht  wieder  unter  Thränen 
mit  Hallucinationen,  bekommt  Krämpfe  in  der  rechten  Gesiohtsh&lfte.  Erst  am 
Nachmittag  des  folgenden  Tages  wird  sie  klar,  hat  keine  Erinnerung  an  die 
Zeit  des  Schlafens.  In  der  Folge  sind  die  Glieder  bisweilen  in  kataleptischem 
Zustande,  die  Anästhesie  ist  eine  totale.  Nach  einigen  Tagen  ist  der  Zustand 
völlig  normal. 

HospitaP)  berichtet  von  einem  17jährigen  Mädchen,  die  bewusst 
los  in  Katalepsie  aufgefunden  wurde.  Patientin  war  anfangs  schwer  im 
Bett  zu  halten,  dann  später  ganz  unbeweglich.  Die  Katalepsie  hatte 
Arme,  Hals-  und  Gesichtsmuskulatur  ergriffen.  Die  Sensibilität  war 
erloschen.  Patientin  rausste  durch  die  Nase  ernährt  werden.  Mitunter 
kam  sie  auf  einige  Minuten  zum  Bewusstsein.  Nach  43  Tagen  erwachte 
sie  vollständig,  schlief  jedoch  bald  wieder  ein  mit  abermaligem  Auf- 
treten von  Katalepsie.  Allmälig  entwickelte  sich  ein  maniakalischer 
Zustand. 

Von  den  aus  Deutschland  publicirten  Fällen  ist  besonders  der  von 
Sahlmen^)    berichtete     bemerkenswerth :      Ein    epileptisch    belastetes 

1)  Consid^rations  sur  la  catalepsie.  Annales  ni6dicorpsvchologiques. 
1892.  T.  I.  p.  355. 

2)  Schlafsucht  (Lethargus)  bei  einem  26jährigen  Mädchen.    Berliner  klin. 
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26jähriges  Mädchen  verfällt  plötzlich  in  festen  Schlaf  mit  allgemeiner 
Starre  und  Aufhebung  der  Sensibilität,    Der  Schlaf  dauert  mit  kurzen 
Unterbrechungen  12,  16,  18,  20,  22  Stunden  -—  zuletzt  11  Tage  hinter- 
einander.   In  dieser  Zeit  Ernährung  durch  Schlundsonde.    Am  11.  Tage 
spontanes  Erwachen   und    nach  8  Stunden  abermaliges  Einschlafen  auf 
7  Tage  mit  starker  Katalepsie.     Zwei  Jahre  nach  diesen  Anfällen  tritt 
wieder    ein    mehrere  Wochen    dauernder  Schlaf  mit  Katalepsie  ein.    In 
dem  Fall  von  R.  Landau^)  bekam  ein  11  jähriges  Mädchen  nach  Schreck 
Anfälle  von  Bewusstseinsverlust  mit  Flexibiiitas  cerea  der  Extremitäten; 
der  erste  Anfall  dauerte  25  Stunden,   die  folgenden  wurden  schwächer 
und  kürzer. 

Auch  Löwenfeld')  konnte  in  2  von  seinen  7  Fällen  von  hysteri- 
schem Schlaf  kataleptische  Erscheinungen,  wenn  auch  nur  vorübergehend, 
constatiren.  In  einem  dieser  Fälle  Hess  sich  eine  fast  völlige  Sistirung 
der  Respiration  auf  Minuten  mit  Blässe  und  kleinem  Puls  nachweisen, 
völlig  analog  der  bei  unserer  Patientin  bei  dem  2.  Anfall  von  Lethargie 
beobachteten  Athemstockung. 

Loewenfeld  scheidet  die  lethargischen  Anfälle  in  8  Gruppen: 

1.  Leichte  Anfälle  mit  der  Möglichkeit  des  Erweckens  durch  län- 
ger dauernde  Reize. 

2.  Mittelschwere  Anfälle;  die  Erweckung  ist  durch  länger  fortge* 
setzte,  stärkere  Reize,  auch  bei  Druck  auf  die  hyperästheti- 
schen Partien  (Ovarialgegend,  Wirbelsäule)  zu  erzielen. 

3.  Schwere  Anfälle,  bei  denen  das  Erwecken  mimöglich  ist. 
Vergleichen    wir   damit   die  Anfälle   bei  unserer  Beobachtung,    so 

sind  der  erste  und  zweite  Anfall  entschieden  als  schwere  zu  bezeichnen, 
während  der  dritte,  bei  dem  ein  Erwecken  durch  starken  Druck  auf 
die  rechte  Ovarialgegend  möglich  war,  als  mittelschwer  gelten  kann. 
Dem  entspricht  auch,  dass  bei  dem  letzteren  keine  ausgesprochenen 
Leber-  und  Urinveränderungen  zu  constatiren  waren.  Von  den  beiden 
ersten  Anfällen  war  der  zweite  entschieden  der  schwerste,  da  bei  ihm 
die  Katalepsie  am  stärksten  ausgesprochen  war,  und  es  nicht  gelang, 
die  Starre  der  Glieder  durch  Druck  auf  die  grossen  Nervenstämme  zu 
lOsen.  Letzteres  Phänomen  war  dagegen  bei  dem  ersten  Anfall  sehr 
allsgesprochen;  ein  starker  Druck  auf  den  Facialisstamm  am  Ohr  löste 


Wochenscr.  1881.   No.  7.     ReoidiV  von  Lethargus  und  Katalepsie.     Berliner 
klin.  Wochenschr.  1883.  No.  9. 

1)  Ein  Fall  von  Katalepsie.    Wiener  medic.   Presse.   1894.     No.  35/86. 
Artikel  ,,Katalepsie^  in  Encyklopaedischen  Jahrbüchern.  Bd.  V.  1895. 

2)  1.  c. 

20* 
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die  Starre  des  Kopfes,  ein  Druck  auf  N.  ulnaris  und  medianus  am 
Sulcus  bicipitalis  int.  die  Starre  des  Arms,  allerdings  nur  ganz  vorüber- 
gehend. Dieses,  gleichsam  umgekehrte  Trousse  au 'sehe  Phänomen  lässt 
sich  bisweilen  auch  bei  anderen  Krampf  formen  constatiren.  Wir  selbst 
konnten  es  bei  einem  19jährigen  Mädchen,  bei  einer  nach  Influenza 
auftretenden  Myoclonie  der  Extremitäten  in  Verbindung  mit  dem  eigent- 
lichen Trousseau'schen  Phänomen  beobachten.  Druck  auf  die  Xerven- 
stämme  löste  den  Krampf  aus,  konnte  aber  auch  die  im  Krampf  befind- 
lichen Glieder  zur  Ruhe  bringen. 

Die  Katalepsie  tritt  nicht  immer  zugleich  mit  der  Lethargie  auf; 
sie  war  in  unseren  Anfällen  immer  erst  1 — 2  Tage  nach  dem  Eintreten 
der  Bewusstlosigkeit  zu  constatiren  und  verschwand  auch  einige  Zeit 
vor  dem  spontanen  Erwachen,  umgekehrt  wurde  einmal  (8.  December 
1895)  eine  2  stündige  Katalepsie  bei  vollkommen  klarem  Bewusstsein 
beobachtet;  Patientin  konnte  in  dieser  Zeit  nicht  sprechen,  reagirte  je- 
doch auf  Fragen  mit  Nicken  und  Schütteln  des  Kopfes.  Das  Bewusst- 
sein war  während  des  Schlafens  offenbar  vollständig  geschwunden,  denn 
Patientin  hatte  nach  dem  Erwachen  keine  Erinnerung  an  die  Zeit  der 
Lethargie.  Nur  an  dem  letzten  lethargischen  Tage  schien  das  Bewusst- 
sein etwas  zu  dämmern;  die  Kranke  nahm  die  Speisen  nicht  mehr  wahl- 
los an  —  Milch  mit  Sahne  war  ihr  entschieden  unangenehm.  Es  wurde 
in  ihrer  Gegenwart  davon  gesprochen,  den  Schädel  aufzumeisseln,  und 
Patientin  erwähnte  nach  dem  Erwachen,  „man  wolle  ihr  den  Kopf  auf- 
schneiden". Löwen feld  beobachtete  in  einem  Falle  „stufenweises  Er- 
wachen", indem  zuerst  nach  dem  Erwachen  ein  Stadium  völliger  Demenz 
von  ^U—'^l2  Stunde  Dauer  eintrat,  dem  erst  ein  völlig  klares  Sensorium 
nachfolgte.  Dagegen  war  es  in  unserem  Fall  bemerkenswerth,  dass  Pa- 
tienten zuerst  beim  Erwachen  einen  Wuthanfall  bekam,  der  allerdings 
nach  wenigen  Minuten  vorüberging. 

Was  die  Motilität  betrifft,  so  bewegte  unsere  Kranke  ausserhalb 
der  Starrkrämpfe  Kopf  und  Extremitäten  in  der  Benommenheit  auch 
activ  anscheinend  frei.  Das  leiseste  Geräusch,  ebenso  die  leiseste  Be- 
rührung der  behaarten  Kopfhaut  lösten  die  clouisch-tonischen  Krämpfe 
aus,  bei  deren  Heftigkeit  die  Patientin  oft  nahe  daran  war,  aus  dem 
Bett  zu  fallen,  und  die  sich  bisweilen  bis  zum  arc-en-cercle  steigerten. 
Die  Patellarreflexe  waren  während  des  ersten  Anfalls  so  erhöht,  das 
leisestes  Beklopfen  des  einen  Lig.  patellae  Zuckungen  beider  Beine,  und 
verstärktes  Klopfen  Krämpfe  des  ganzen  Körpers  auslöste.  Ebenso  ge- 
steigert war  der  Achillessehnenreflex.  Bei  dem  zweiten  Anfall  war  die 
Erhöhung  der  Reflexe  nicht  immer  deutlich  zu  constatiren,  wohl  in  Folge 
der  abnorm  starken  Starre  der  Glieder.    Wenigstens  waren  die  im  Starr- 
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kranipf  kaum  wahrnehmbaren  Patellarreflexe  nach  Schwinden  desselben 
sofort  sehr  lebhaft  auszulösen.  Nach  dem  Aufhören  der  Anfälle  war 
die  Motilität  yöUig  normal,  es  persistlrte  nur  eine  leichte  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe:  auch  die  Hautreflexe  waren  gesteigert. 

Die  Sensibilität  und  Schmerzempfindung  war  während  der 
Anfälle  am  ganzen  Körper  erloschen;  nur  die  behaarte  Kopihaut  war 
stark  hyperästhetisch,  und  bei  dem  zweiten  Anfall  schien  auch  Druck 
in  der  Lebergegend  trotz  der  Benommenheit  Schmerz  hervorzurufen. 
!^ach  Sistining  der  Anfalle  waren  Sensibilität,  Schmerzempfindung  und 
Temperatursinn  fast  völlig  aufgehoben  und  kehrten  erst  nach  einigen 
Tagen  zur  Norm  zurück. 

Die  Katalepsie  ist  zwar  in  den  meisten  Fällen  mit  Hysterie  ver- 
bunden; doch  existiren  einige  Beobachtungen,  welche  die  Möglichkeit 
üires  Auftretens  auch  ausserhalb  des  hysterischen  Symptomencomplexes 
darthun.  So  wurde  Katalepsie  bei  acuten  Infectionskrankheiten  beob- 
achtet, beim  Abdominal typhus  von  Bernheim ^)  und  Osler 2),  bei  In- 
fluenza von  Inglott^).  Bei  verschiedenen  Psychosen  kann  Katalepsie 
auftreten*).  Endlich  konnte  sie  A.  Epstein^)  bei  acht  Fällen  von 
schwerer  florider  Rachitis  bei  Kindern  von  18  Monaten  bis  8^/2  Jahren 
feststellen,  v.  Ranke®)  bei  älteren  Kindern  mit  Gehirnaffectionen  (chron. 
Hydrocephalus,  Qehirntumoren). 

Das  Auffälligste  an  dem  von  uns  beobachteten  Krankheitsbild 
waren  nun  die  acut  zugleich  mit  der  Lethargie  auftretenden  Verklei- 
nerungen der  Leberdämpfung.  Die  Aufmerksamkeit  wurde  zuerst 
<iärauf  durch  einen  stark  aromatischen,  obstartigen  Geruch  aus  dem 
Hunde  gelenkt,  wie  er  bei  schwersten  Fällen  von  Diabetes  mellitus  und 
bei  Lebercirrhosen  im  letzten  Stadium  beobachtet  wird.  Die  Leber- 
dämpfung war  so  klein,  dass  wir  mit  Bestimmtheit  die  Entwicklung 
einer  acuten  gelben  Leber.atrophie  in  den  nächsten  Tagen  erwarteten. 
Aber  nichts  dergleichen  trat  ein;  nicht  eine  Spur  von  Icterus  zeigte 
sich,  die  Stühle  blieben  normal  gefärbt,  der  Urin  hellgelb,  ohne  Leucin 


1)  Ueber  katalepti forme  Stellungen  bei  Typhus  abdominalis  und  in  ge- 
«^issen  psychischen  Zustanden.    Wiener  klin.  Rundschau.  1896.  No.  1. 

2)  Studies  in  typhoid  fever.  The  Johns  Hopkins  Hospitallleports.  Vol.  V. 
1895.  p.  314. 

3)  British  med.  Journal.   12.  IV.  1890. 

4)  Arndt,  üeber  Katalepsie  und  Psychose.     Allgem.  Zeitschr.  f.  Psvch. 
Bd.  30.  S.  28. 

5)  Ueber  kataleptiforme  Erschein,  bei  rachitischen  Kindern.     Deutsche 
med.  Wochenschr.  1896.   Vereins-Beil.  No.  27.  S.  183. 

6)  Ibidem. 
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und  Tyrosin.    Es  musste  naturgemäss  auch  die  Frage  auftauchen,  ob  « 
sich    nicht  um  eine  Täuschung  handele,    vielleicht  bedingt  durch  stark 
geblähte  Darmschlingen.     Aber    der  Leib  war  flach,    eher  eingesunken, 
es  Hess  sich  sowohl  die  Abnahme  als  auch  die  allmälige  Zunahme  der 
Leberdämpfung  bis  zu  normalen  Grenzen  mit  einer  solchen  Genauigkeit 
von  Tag  zu  Tag  feststellen,  dass  an  der  thatsächlichen  Leberverkleine- 
rung  nicht   gezweifelt    werden  konnte.     In  den  beiden  ersten  Anfällen 
wird    die    Leberverkleinerung   vom  2. — 5.'  resp.  4.  Tage    der  Lethargie 
andauernd  stärker  und  betrifft  vorwiegend  den  linken  Leberlappen.   Die 
Leberdämpfung  nimmt  dann  wieder  zu,  hat  aber  am  Tage  des  Erwachens 
noch    nicht    ganz  die  Norm    erreicht.     Dieser  Verkleinerung  der  Fieber 
im  lethargisch-katalep tischen  Anfall,    für  die    wir  in  der  Literatur  ver- 
gebens nach  einem  Analogen  gesucht  haben,  entspricht  nun  eine  starke 
Herabminderung    des  Harnstoffs    im  Urin.     Es    war   mis  leider  bei  der 
ungemein  mühsamen  und  zeitraubenden  Beobachtung  der  Patientin  ausser- 
halb   eines  Krankenhauses   nicht   möglich,    genaue  Harnanalysen  anzu- 
stellen.   Die  qualitative  Probe  (Fällung  des  Harnstoffs  im  eingedampftem 
Urin  mit  Salpetersäure  zu  salpetersaurem  Harnstoff)  ergab  in  den  ersten 
Tagen  der  kataleptiformen  Lethargie  jedesmal  auffallend  geringe  Mengen 
von  Harnstoff,  sehr  reichlich  Aceton,  während  der  unmittelbar  vor  dem 
Anfall  gelassene  mit  Milch  gemengte  Harn  reichlich  Harnstoff  enthielt. 
Vom  4.  Tage  an  machte  sich  zugleich  mit  abnorm  reichlichem  Sediment 
von  Harnsäure    und   hamsaurem  Natron  in  dem  frisch  gelassenen  Harn 
ein   intensiver  Ammoniakgeruch  bemerkbar;    mit  Salzsäure  Hessen  sich 
süirke  Salmiaknebel  erzielen  —  sowohl  im  ersten  wie  im  zweiten  An- 
fall.   Dabei  blieb  die  Harnstoffraenge  dauernd  abnorm  gering.    Mit  dem 
Aufhören  der  Lethargie  trat  wieder  reichlich  Harnstoff  auf,  der  Ammo- 
niak verschwand  aus  dem  Hani.     Diese  sehr  dürftigen  Ergebnisse  wer- 
den   nun    aber   durch  verschiedene  Beobachtungen  anderer  Autoren  ge- 
stützt.    Strübingi)    konnte    bereits  1880    bei  kataleptischen  Anfällen 
eine  absolute  Hamstoffabnahme  parallel  der  Heftigkeit  des  Anfalls  nach- 
weisen, die  er  auf  eine  durch  Verringerung  der  Wärmeproduction  herab- 
gesetzte Energie  des  Stoffwechsels  bezieht.     Senator 2)  fand  bei  einem 
Fall   von  1^2  monatHcher  Lethargie    eine  Abnahme    des  Harnstoffs  bis 
auf   ein  Drittel    des  Normalen  und  will  diesen  Befund  durch  die  unge- 
nügende  Nahrungszufuhr    erklären.      Auch    Loewenfeld^)    fand  den 
Harnstoff  herabgesetzt.    Vor  allem  aber  haben  Gilles  de  laTourette 


1)  Ueber  Katalepsie.  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXVII.  S.  IIL  1880. 

2)  l.  c. 

3)  1.  c. 
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und  Cathelineau^)  an  dem  reichen  Material  der  SaJpetriere  die  ver- 
schiedenen Formen  der  Hysterie  einer  eingehenden  Harnanalyse  unter- 
zogen. Während  bei  der  „normalen"  Hysterie  keine  Veränderungen  der 
normalen  Drinsyntfaese  festzustellen  waren,  ergab  sich  bei  der  ,.patho- 
logischen^  Hysterie  eine  beträchtliche  Abnahme  des  Harnstoffs  neben 
j^tarker  Verminderung  der  erdigen  Phosphate  und  Verminderung  der 
Chloride.  Diese  Veränderungen  Hessen  sich  auch  bei  mehreren  Fällen 
von  hysterischem  Schlaf,  mit  und  ohne  Katalepsie,  nachweisen;  dem 
Wiedererwachen  der  Patientin  ging  der  Wiederanstieg  der  Hamstoif- 
menge  zum  Normalen  um  einige  Tage  vorauf,  so  dass  man  auf  dieses 
Zeichen  hin  das  Erwachen  voraussagen  konnte.  Ein  nennenswerther 
Einfluss  der  Nahrung  war  dabei  nicht  zu  constatiren.  Bei  der  hypnoti- 
«hen  Lethargie  und  Katalepsie  Hess  sich  gleichfalls  eine  starke  Harn- 
istoffiabnahme  nachweisen.  In  dem  Hitzig 'sehen  2)  Falle  endlich  konnte 
V.  M  eh  ring  starke  Harnstaifabnsdime  während  des  Schlafanfalls  con 
tstattren,  die  er  zum  grossen  Theil  auf  die  Fettverbrennung  beim  Hungern 
bezieht. 

Kann  man  demnach  die  Abnahme  des  Harnstoffs    im  Urhi  bei  den 

lethargisch-kataleptischen  Zuständen    als    ein  einigermassen  gesichertes 

Ergebniss  zahlreicher  Untersuchungen    annehmen,    so    drängt    sich    die 

Frage  auf,  ob  und  in  wie  weit    die   in    unserem    Fall    zu  consta- 

tirende      Leberverkleinerung     mit    den     Urinveränderungen 

«inerseits,     mit    dem     lethargisch  -  kataleptischen     Zustand 

andrerseits    in    ursächliche    Beziehung  zu    bringen    ist.    Dass 

die  Leber  als  Hauptbildungsstätte  des  Harnstoffes  anzusehen  ist,  haben 

eine    gtössere   Reihe   experimenteller  Arbeiten   der   letzten   Jahrzehnte 

dargethan:  von  v.  Schröder'),    von  Hahn,  Maassen,    Nencki  und 

Pawlow*),  von  Pick*)  u.  A.  m.     Am  meisten    in    das  Gewicht  fallen 

vohl    die  Versuche   der  Petersbui^er  Autoren.     Legten    sie    bei    einem 

Hunde  die  Eck 'sehe  Fistel  an,    führten  also    das  Blut   der  Portal  vene 

direct  in  die  Vena  cava  inf.  und  unterbanden  dann  die  A.  hepatica,  so 

ging  das  Thier  im  tiefen  Coma  nacli  12 — 40  Stunden  zu  Grunde.     Die 

1)  La  nutrition  dans  l'byst^rio.   Bureaux  du  Progres  medical  Paris  1890. 

2)  l.  c. 

3)  Ueber  die  Bildungsstätte  des  Harnstoffes.  Archiv  f.  experim.  Pathol. 
Bd.  XV.  1882. 

4)  Die  Eck' sehe  Fistel  zwischen  der  unteren  Hohlvene  und  der  Pfort- 
ader und  ihre  Folgen  für  den  Organismus.  Archiv  f.  experiment.  Pathologie. 
Bd.  XXXIL  8.  161.  1893. 

5)  Versuche  über  die  functionelle  Ausschaltung  der  Leber  bei  den  Säuge- 
thieren.    Archiv  f.  experiment.  Pathologie.  Bd.  XXXIL  S.  3ö2.  1893. 
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Leber  war  einfach  atrophisch,  z.  Th.  stark  verfettet.  Der  Urin  zeigte 
starke  Verminderung  der  Harnstoffausscheidung,  sehr  reichliches 
harnsaures  Sediment,  beträchtliche  Zunahme  der  Ammoniak ausschei • 
düng,  welche  durch  mangelnde  Umwandlung  des  carbaminsauren  Am- 
moniaks in  Harnstoff  in  den  Leberzellen  bedingt  wird.  Auch  die  kli- 
nische Beobachtung  lehrt,  dass  bei  Krankheiten  mit  starkem  Leber- 
schwund, bei  acuter  gelber  Leberatrophie  und  bei  hochgradigen 
Lebercirrhosen,  Harnstoffschwund  und  gesteigerte  Ammoniakausscheidung 
im  Urin  sehr  oft  Platz  greift,  die  letztere  auch  bei  einzelnen  schweren 
Fällen  von  Diabetes  mellitus.  In  einer  neueren  Arbeit  haben  dann  Nencki. 
Pawlow  und  Zaleski^)  durch  genaue  Beobachtungen  des  Ammoniak- 
gehalts des  Bluts  in  den  verschiedenen  Blutwegen  vor  und  nach  An- 
legung der  Eck' sehen  Fistel  den  von  der  Leber  ausgeübten  Schutz  ge- 
gen Ammoniak-  resp.  Carbaminsäure- Vergiftung  aufs  Neue  festgestellt. 
„Die  Leber  ist  der  treue  Wächter  des  Organismus,  der  die  von  dem 
Verdauungskanal  kommenden,  für  die  anderen  Organe  giftigen  Sub- 
stanzen in  ungiftige  verwandelt."  Die  hamstoffbildende  Function  der 
Leber  gilt  ihnen  als  erwiesen  und  zwar 

1.  durch  die  Durch leitungsversuche  von  v.  Schröder  und  Sa- 
lomon, 

2.  durch  die  Thatsache,  dass  das  mit  dem  Pfortaderblut  zugeführte 
Ammoniak  in  der  Leber  zurückgehalten  wird,  und 

3.  durch  die  starke  Verminderung  des  Harnstoffs  im  Harn  nach 
möglichst  vollständiger  Exstirpation  der  Leber. 

Der  in  den  Organen  zu  Carbaminsäure  oxydirte  Nahrungsstickstoff 
wird,  mindestens  zum  grossen  Theil,  in  der  Leber  zn  Harnstoff.  Nencki 
und  Pawlow 2)  haben  dann  nachgewiesen,  dass  die  Leber  nicht  der 
ausschliessliche  Ort  der  HarnstoflTbildung  ist.  Immerhin  erscheint  auf 
Grund  dieser  klinischen  und  experimentellen  Beobachtungen  der  ur- 
sächliche Zusammenhang  zwischen  der  in  unserem  Falle 
beobachteten  Verminderung  der  Harnstoffmenge  im  Urin 
und  der  gleichzeitigen  Verkleinerung  der  Leberdämpfung: 
sehr  wahrscheinlich. 

Wenden  wir  uns  andrerseits  zu  den  zwischen  Leberverkleine- 
rung und  Katalepsie  bestehenden  Beziehungen,    so    ergiebt  es 


1)  Ueber  den  Ammoniakgehalt  des  Blutes  und  der  Organe  und  die  Harn- 
stoff bildung  bei  den  Säugethieren.  Archiv  f.  experiment.  Pathol.  Bd,  XXXVll. 
S.  26.   1896. 

2)  Zur  Frage  über  den  Ort  der  Harnstotfbildung  bei  den  Säugethieren, 
Archiv  f.  experiment.  Pathologie.  Bd.  XXXVlll.  S.  215. 


Ueber  einen  Fall  von  kataleptiformer  Lethargie.  313 

sich,  dass  die  einzige  Möglichkeit,  experimentell  Katalepsie  zu  erzeugen, 
mit    der  Anlegung    der  Eck 'sehen  Fistel,    d.  b.  der  Abschneidung  des 
Portalveaenbluts     vom    Leberkreislauf,     eng     verbunden     ist.      Hahn, 
Maassen,  Mencki  und  Pawiow  haben  gezeigt,  dass  die  Hunde  circa 
10  Tage  nach  Anlegung  der  Eck 'sehen  Fistel    in  einen  comatOsen  Zu- 
stand mit  Nachschleifen  der  Beine  und  deutlicher  Ataxie  verfallen.    Die 
Thiere  sind  blind,  ohne  Schmerzempfindung,  bei  erhaltenem  Bewusstsein 
nnd  Gehör.   Weiterhin  entwickeln  sich  klonische  und  tetanische  Krämpfe 
mit  Schwund  des  Bewusstseins ;  die  Thiere  werden  störrisch  und  neigen 
zu  Wuthau'sbrüchen.    Es  tritt  alsdann  im  Laufe    von  1^/,  Monaten  ent- 
weder der  Exitus  ein  oder  die  Thiere  kommen,    besonders  bei  Vermei- 
dung von  Fleischnahnmg,  zur  Heilung.     Als  den  Giftstoif,  welchen  die 
Leber  normalerweise   in  Harnstoff  umwandelt,    der   aber  nun  direct  in 
die  Hohlvene  gelangt  und  ernste  Störungen  des  Nervensystems  bewirkt, 
sehen  die  Verfasser  die  Carbaminsäure  an,  die  sie  im  Urin  zuweilen  in 
sehr  beträchtlicher  Menge    bei    den  Fistelhundeu   nachweisen    konnten. 
Spritzten  sie  nun  normalen  Hunden  carbaminsaures  Natron  oder  Calcium 
in  die  Blutbahn,  oder  gaben    es  Fistelhunden  per  os,    so    schliefen    die 
Hunde  schon  bei  Dosen  von  0,25  g  auf  1  kg  Thier  sofort  nach  der  In- 
jection  ein  und  zeigten  beim  Laufen  Ataxie;  bei  Dosen  von  0,3  wurden 
die  Hunde   erregt,    verloren    die    Sehkraft.     Bei    starker    Erregung 
trat    entweder    plötzlich    oder    allmälig    ein    kataleptischer 
Zustand  ein  mit  völliger  Besinnungslosigkeit.     Erst  nach  circa 
20  Minuten  erwachte    das  Thier,    zeigte    aber   noch    lange  Verlust    der 
Schmerzempfindung.     Bei  noch  grösseren  Dosen  kam  es  zu  epileptischen 
Anfallen,  oft  sogar   zu  Tetanus  mit  Opisthotonus  und  Respirationsstill- 
stand, der  schliesslich  zum  Exitus  führte.     Erholte    sich   das  Thier 
wieder,    so  machte  es    noch  einmal    einen  Zustand  von  Kata- 
lepsie durch.   Die  Verfasser  unterscheiden  folgende  5  Stadien  der  durch 
Carbaminsäure  hervorgerufenen  Vergiftung:    1.    Somnolenz    mit  Ataxie, 
2.  Excitation    mit  Ataxie  und  Verlust  des  Gesichtsinns,    3.    Katalepsie 
init  Anaesthesie,  4.  Epilepsie  und  5.  Tetanus. 

Am  Krankenbette  ist  allerdings  Katalepsie  bei  Lebererkrankungeu 
bisher  nicht  beobachtet  worden^);  dagegen  ist  es  eine  allbekannte  That- 

1)  Anm.  bei  der  Correctur:  Neuerdings  ist  es  gelungen,  in  den  „Klini- 
schen Wahrnehmungen  und  Beobachtungen"  von  Romberg  und  Henoch 
(Berlin  1851,  Wilhelm  Hertz)  zwei  Fälle  von  Eklipsis  (Katalepsie)  in  Verbin- 
dung mit  einer  Leberkrankheit  aufzufinden ,  den  einen  bei  einer  47jährigen 
Frau  mit  Leberkrebs,  deren  Anfälle  3 — 4  Stunden  dauerten,  den  anderen  bei 
einem  73jährigen  Greis  mit  höckriger  Leberanschwellung,  bei  dem  die  katalcj)- 
tiscben  Anfalle  seit  6  Jahren  bestanden. 
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Sache,  dusa  im  Anschluss  an  schwere  LeberaiTectionen  heftige  Symptome 
von  Seiten  des  Nervensystems  auftreten  können.  Im  letzten  Stadiam 
der  Lebercirrhose,  bei  der  acuten  gelben  Leberatrophie,  sowie  bei  chro- 
nischen Gallenstauungen  in  Folge  ?on  Steinverschluss  oder  Carcinom- 
bildung  kommt  es  zu  Verworrenheit  und  Delirien,  die  oft  in  maniaka- 
lische  Anfälle  übergehen.  Es  treten  bisweilen  Muskelzuckungen  auf, 
mitunter  sogar  epilepti forme  Anfälle;  auch  Trismus  und  tetaoische 
Krämpfe  werden  beobachtet.  Im  tiefen  Coma  kommt  es  zuai  Exitos. 
Da  diese  Gehirnsymptome  auch  ohne  das  Vorhandensein  von  Icterus  be- 
obachtet werden,  so  kann  die  Anhäufung  von  Gallenbestandtheilen  Im 
Blut,  die  Cholämie  kaum  allein  dafür  verantwortlich  gemacht  werden. 
Frerichs^)  hat  zuerst  diese  Anomalien  der  Nerventhätigkeit  auf  eine 
Blutintoxication  zurückgeführt,  die  durch  die  vollständige  Aufhebung 
der  Leberthätigkeit  bedingt  ist.  Die  Einwirkung  der  Leber  auf  die 
Vorgänge  des  Stoffwechsels  sistirt,  und  die  Producte  der  zerfallenen 
Drüsensubstanz  gehen  in  das  Blut  über.  Welche  von  den  im  Blute 
kreisenden,  dem  normalen  Blute  fremden  Substanzen  die  Intoxications- 
erscheinungen  bedingt,  lässt  Frerichs  dahingestellt,  indem  er  niu-  die 
Gallenbestandtheile  und  Leucin  und  Tyrosin  ausninmit,  von  deren  Un- 
schädlichkeit er  sich  durch  den  Thierversuch  überzeugen  konnte.  Das 
ganze  Bild  dieser  Hirnsymptome  entspricht  mit  Ausnahme  der  fehlenden 
Katalepsie  so  sehr  dem  durch  Injection  von  carbaminsaurem  Natron 
oder  durch  Anlegung  der  Eck 'sehen  Fistel  bei  Hunden  erzeugten  Sym- 
ptomencomplex,  dass  man  auch  hier  annehmen  kann,  dass  die  Intoxi- 
cation  durch  die  Vorstufen  des  Harnstoffs  (carbaminsaures  Ammoniak) 
bedingt  ist. 

Klippel^)  hat  dann  1892  die  Bedeutung  der  Leberinsufficienz  für 
eine  Reihe  von  Geistesstörungen  betont  und  den  Begriff  der  Folie  hepa- 
tique  aufgestellt. 

Endlich  hat  sich  Levi»)  in  einer  Reihe  von  Arbeiten  bemüht  die 
im  Gefolge  von  Leberaffectionen  auftretenden  Nervenstörungen  auf  Grund 
eigener  und  aus  der  Literatur  zusanimengestellter  Beobachtungen  zu 
schildern.     Es   giebt   demnach    ein  delire   hepatique,   ein  Coma  hepa- 


1)  Klinik  der  Leberkrankheiten.  II.  Auflage.  Bd.  I.  S.  240.  Braun- 
schweig 1861. 

2)  De  l'insuf Usance  höpatique  dans  les  maladies  mentales.  De  la  folie 
hepatique.    Archives  g^n^rales  de  m^decine.  1892.  IL  p.  173. 

3)  Contribution  ä  l'^tude  du  d<51ire  au  cours  des  affections  h^patiques. 
Arch.  gen.  de  med.  1896.  I.  p.  219.  Trouble  norvoax  d'origine  hepatique 
(H^patotoxh^mie  nerveuse).    Arch.  g^n.  de  m^d.  1896.  I.  und  IL 
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tiqae,  femer  Krämpfe,  Lühmungen,  Reflexerhöhungen,  die  theils  einzeln, 
Torübei^ehend ,    im  Verlauf  schwerer  Leberkrankheiten  auftreten,  theils 
rieh  im  letzten  Stadium  derselben  zu  einem  Syndrome  nerveux  terminal 
d'origine  hepatique  zusammenschliessen.     An    dieser  Stelle   interessireii 
iDsbesondere  die  Beobachtungen  Levi's  über  ,,Somnolence  et  narcolepsie 
hepatiques"  ^).    Er  berichtet  zwei  derartige  Fälle;  in  dem  ersten  trat  bei 
einem  31  jährigen  Mann   gleich    bei  Beginn    einer   infectiösen   Hepatitis 
starke  Somnolenz    ein,    so    dass    er   am   liebsten    den    ganzen  Tag  ge- 
schlafen hätte  und  mitten  in  lauter  Gesellschaft,    bei  der  Arbeit,    trotz 
illen  Sträubens  vom  Schlaf  befallen  wurde.     Kurz  vor   dem    6  Monate 
nach  Krankheitsbeginn  erfolgenden  Tode  entwickelte  sich  ein  Delirium; 
die  Section  ergab  Lebercirrhose.     Der  zweite  Fall  betraf  eine  30jährige 
nicht  hysterische  Frau,    die   bei    einer  starken  Leberkolik  von  unüber- 
windlichen Schlafsucht  befallen  wurde,  die  sie  selbst  auf  der  Reise  ver- 
olgte.     Mit  Besserung  der  Kolik  verschwand  der  Zustand,  der  6  Jahre 
früher   bei    einer  lieberkolik    gleichfalls    aufgetreten  war.     Levi    führt 
diese  Hepato-Toxhemie  nerveiise  auf  eine  wahre  Carbamiämie  zurück  2). 
Vergleichen  wir  nun  die  experimentellen  Befunde  mit  dem  Krank- 
Mtsbilde  im  vorliegenden  Fall,  so  ist  die  Aehnlichkeit  der  lethargisch - 
btaleptischen  Anfälle  mit  den  bei  den  Carbamin-Hunden  beobachteten 
unTerkenubar,    nur    dass    der  Verlauf   im  Experiment  ein  viel  acuterer 
St.    Unsere  Bemüliungen,  bei  dem  zweiten  Anfall  unserer  Patientin  am 
4.  Tage  der  Lethargie  in    dem  stark  ammoniakalischen  Urin  carbamin- 
stores   Ammoniak   nach    dem    in    der   Arbeit   von   Hahn,    Maassen, 


1)  Arch.  gdn.  de  m^d.  1896.  I.  p.  58. 

2)  Nach  Abschluss  dieser  Arbeit  haben  0.  Dam  seh  und  A.  Cr  am  er 
eine  Studie  „über.  Katalepsie  und  Psychose  bei  Icterus**  publicirt  (Berliner 
Win.  Wochenschr.  1898,  No.  13/14),  in  der  Dam  seh  über  kataleptische  S}Tn- 
plome  bei  gutartigem  Icterus  im  Kindesalter  berichtet.  Bei  dem  in  Göttingen 
sehr  oft  als  Infectionskrankheit  auftretenden  epidemischen  Icterus  zeigte  ein 
grosser  Theil  der  1—7  Jahre  alten  Kinder  kataleptische  Zustände.  So  bekam 
»Q  IY4 jähriger  Knabe  nach  Htägigem  Durchfall  Icterus,  bald  darauf  Benom- 
meoheit  des  Sensoriums.  9  Tage  lang  bestand  kataleptische  Starre  der  Extre« 
nitaten;  dann  schwanden  die  Apathie,  der  Icterus  und  zuletzt  auch  die  kata* 
leptischen  Erscheinungen.  Die  Katalepsie  sucht  Verfasser  auf  die  Wirkung 
toxischer  Substanzen  auf  das  Nervensystem  zurückzuführen,  die  in  Folge  einer 
bacteriellen  Schädlichkeit  durch  die  Leber  producirt  werden,  analog  den  beim 
Icterus  gravis  bestehenden  Verhältnissen.  Damit  wäre  also  auch  das  Vorkom- 
men von  Katalepsie  bei  Leberkrankheiten  festgestellt,  ein  Symptom,  das  bei 
daraaf  gerichteter  Aufmerksamkeit  wahrscheinlich  häufiger  zur  Beobachtung 
gelangen  wird.    (Vergl.  Anm.  bei  der  Correctur  S.  313.) 
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Nencki  und  Pawlow  angegebenen  Verfahren  nachzuweisen,  fielen 
allerdings  negativ  aus.  Ueber  die  Natur  der  Leberverkleinening  lässt 
sich  irgend  etwas  Bestimmtes  natürlich  nicht  sagen;  nur  eine  schwere 
Zerstörung  des  Lebergewebes,  wie  sie  bei  der  acuten  gelben  Leber- 
atrophie beobachtet  wird,  ist  bei  der  raschen  Restitution  der  normalen 
Lebergrenzen  mit  Sicherheit  auszuschliessen.  Alsdann  kann  aber  for 
derartige  Schwankungen  in  der  Grösse  eines  so  blutreichen  Organs  nur 
eine  Störung  im  Blutkreislauf  desselben  in  Frage  kommen  und  zwar, 
nach  Analogie  des  Experiments,  wahrscheinlich  im  Gebiet  der  Pfort- 
ader. Worin  diese  Störung  besteht,  imd  in  wie  weit  dabei  Veränderun- 
gen der  Leberzellen  sich  entwickeln,  lässt  sich  nicht  sagen  ^). 

Jedenfalls  erscheint  es  aufGrnnd  aller  dieser  klinischen 
und  experimentellen  Beobachtungen  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  Störungen  in  der  harnstoffbildenden  Function  der  Le- 
ber bei  der  Hysterie  auftreten  und  zur  Auslösung  von  kata- 
leptisch-lethargischen  Anfällen  führen  können.  Eine  genauere 
Untersuchung  einschlägiger  Fälle  von  Grande  hysterie  in  Bezug  auf  das 
Verhalten  der  Leber,  vor  Allem  aber  eingehende  quantitative  Harnunter- 
suchungen während  der  Anfälle  mid  in  den  zwischen  denselben  liegen- 
den Intervallen,  lässt  eine  weitere  Förderung  dieser  Frage  erwarten. 

Was  für  eine  Bedeutung  dem  Einfluss  des  Leberstoffwechsels  auf 
das  Nervensystem  für  die  menschliche  Pathologie  offenbar  zukommt, 
darauf  wirft  eine  Arbeit  von  Krainsky^)  über  die  Stoflfwechselstörun- 
geu  bei  der  Epilepsie  helles  Licht.  Bei  dieser,  in  ihren  Anfällen  der 
Hystero-Epilepsie  oft  sehr  ähnlichen  Krankheit,  tritt  vor  dem  Anfall 
eine  Herabsetzung  der  Hanisäureausscheidung,  nach  dem  Anfall  eine 
Steigerung  derselben  ein.  Verf.  konnte  mit  dem  im  Anfall  gewonnenen 
Blute  der  Epileptiker  beim  Kaninchen  typische  epileptische  Anfälle  her- 
vorrufen, unter  deren  Wiederholung  die  Thiere  nach  einigen  Tagen  zu 
Grunde  gingen:  vor  und  nach  den  Anfällen  dagegen  war  das  Blut  un- 
wirksam. Als  die  im  Blut  sich  anhäufende  toxische  Substanz  sieht 
Kral'nsky  auf  Grund  chemischer  Erwägungen  das  carbaminsaure  Am- 
moniak an.  Subcutane  Injectionen  mit  Lösungen  desselben  erzeugen 
beim  Kaninchen  ganz  ähnliche  Anfälle  wie  das  Blut  der  Epileptiker. 
Krainsky  sieht  das  VTesen  der  Epilepsie  in  einer  periodischen  Bildung 


1)  Sehr  beträchtliche  Schwankungen  der  normalen  Leberdämpfung  im 
Lauf  eines  Lages  will  FI  eitler  nachgewiesen  haben.  Wiener  med.  Wochen- 
schrift 1892.  No.  24. 

2)  Zur  Pathologie  der  Epilepsie.  All«?.  Zeitschr.  für  Psychiatrie.  Bd.  54. 
S.  612.   1897. 
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Ton  carbaminsaurein  Ammon  im  Organismus,  das  Anfälle  hervorruft  und 
in  denselben  in  Harnstoff  und  H2O  zerfällt.  Auch  der  Nachweis  be- 
trächtlicher Mengen  von  Carbaminsäure  im  Blute  der  Epileptiker  wäh- 
rend des  Status  epilepticus  gelang  ihm. 

Wenn  auch  der  Grundcharakter  der  Epilepsie  und  Hysterie  ein 
ganz  verschiedener  zu  sein  scheint,  so  ist  es  doch  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  die  Anfälle  bei  beiden  Krankheitsformen  durch  gleiche  oder 
nahe  verwandte  Stoffwechselstörungen  in  der  Leber  bedingt  werden 
können. 

Auch  bei  der  Eklampsie  ist  es  kürzlich  Hofmann^)  gelungen 
in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und  im  Urin  bei  einem  letal  verlaufenden 
Falle  carbaminsaures  Ammon  nach  dem  DrechseT sehen  Verfahren 
nachzuweisen.  Eine  Bestätigung  dieses  Befundes  würde  auch  für  die 
Eklampsie  eine  Autointoxication  von  der  Leber  aus,  wie  sie  bereits  von 
Ludwig  und  Savor^)  vermuthet  wurde,  wahrscheinlich  machen. 

Zum  Schluss  müssen  wir  noch  in  einigen  Worten  auf  die  Tempe- 
raturverhältnisse  in  unserem  Fall  eingehen.  Bereits  vor  dem  ersten 
Anfall  traten  wiederholt  bei  der  Patientin  rasche  Temperaturanstiege 
auf,  die  zu  der  falschen  Diagnose  der  Malaria  Veranlassung  gaben.  Be- 
sonders in  den  dem  ersten  Anfall  von  kataleptiformer  Lethargie  unmittel- 
bar voraufgehenden  Tagen  stieg  die  Temperatur  Abends  bis  auf  39^ 
resp.  40,4  <*.  Während  der  Anfälle  selbst  war  die  Temperatur  voll- 
kommen normal.  Dagegen  entwickelte  sich  8  Tage  nach  dem  Sistiren 
des  zweiten  Anfalls  ein  remittirendes  Fieber  von  lOtägiger  Dauer 
mit  Temperaturanstiegen  bis  42®.  Die  Temperatur  war  Morgens  stets 
normal,  begann  gewöhnlich  erst  nach  12  Uhr  Mittags  anzusteigen  und 
erreichte  zwischen  5 — 6  Uhr  Nachmittags  ihren  höchsten  Stand,  um 
gegen  8  Uhr  Abends  gewöhnlich  wieder  bis  zur  Norm  abzufallen.  Nur 
am  vierten  Tage  dieser  Fieberattaque  hielt  sich  die  Temperatur  von 
6—8  Uhr  Abends  auf  Höhen  von  89,8  0 — 41,9  <^  (siehe  Temperaturcurve 
S.  294).  Der  Temperaturabfall  War  nicht  von  Schwelss  begleitet,  obwohl 
die  Patientin  sonst  sehr  oft  an  stark  übelriechenden  Schweisvsen  litt. 
Wiederholte  Untersuchungen  des  Fingerbluts  in  Bezug  auf  Plasmodien 
und  andere  Mikroorganismen  haben  stets  ein  negatives  Resultat  er- 
geben.    Da   sich    nun  in  dieser  Zeit,  direct  im  Anschluss  an  die  über- 


1)  K.  B.  Hofmann,  Ueber  das  wahrscheinliche  Vorkommen  von  Karba- 
minsäare  bei  Eklampsie.    Centralbl.  f.  klin.  Med.  1898.  No.  28. 

2)  H.  Ludwig  und  Savor,  Experimentelle  Studien  zur  Pathologie  der 
Eklampsie.  Monatsschrift  für  Geburtshülfe  und  Gynaekologie.  1895.  Bd.  I. 
S.  447. 
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standene  Leberverkleinerung  des  2.  Anfalls,  eine  ganz  abnorme  Schmerz- 
haftigkeit  im  Gebiet  der  Leberdämpfung  entwickelte,,  besonders  hinten 
im  10.  und  11.  1.  C.  R.,  so  wurde  wiederholt  an  den  schmerzhaftesten 
Stellen  eine  Probepunction  vorgenommen,  stets  mit  negativem  Resultat. 
Einer  energischen  Chinincur  mit  2  g  Chinin,  mur.  pro  die  und  24  g  im 
Ganzen  gelang  es,  die  Fieberattaquen  endgültig  zu  beseitigen.  Im 
weiteren  V^erlauf  kam  es  dami  nur  noch  während  des  3.  Anfalls  zu 
höheren  Temperatursteigerungen,  die  mit  dem  Aufhören  der  katalepti- 
sehen  Erscheinungen  verschwanden. 

lieber  die  Ursache  dieser  Fieberattaquen  vermögen  wir  nichts  au;«- 
zusagen;  ob  sie  lediglich  als  „hysterisches  Fieber^' ^)  aufzufassen  sind, 
ob  sie  thatsächlich  mit  den  Leber  Veränderungen  in  Beziehung  zu  bringen 
sind,  steht  dahin.  Mit  der  zuerst  von  Cliarcot  beschriebenen  Febris 
hepatica  intermittens,  von  der  noch  im  letzten  Jahr  Fr i edel  Pick*) 
einen  Fall  beobachten  konnte,  hat  die  Temperaturcurve  unseres  Falles 
jedenfalls  nichts  gemein.  Bei  der  ganz  unglaublichen  Raffinirtheit,  mit 
der  die  Patientin  die  Chylurie  durch  Monate  zu  simuliren  verstand, 
muss  selbstverständlich  auch  bei  den  Fieberattaquen  die  Möglichkeit 
einer  Simulation  ernv'Dgen  werden,  v.  Strümpell 3)  hat  gelegentlich 
eines  Falles  von  schwerer  Selbstbescbädigung  bei  einer  Hysterischen  zur 
grössten  Vorsicht  gegenüber  der  Annahme  eines  „hysterischen  Fiebers** 
ermahnt.  Er  konnte  selbst  etwas  derartiges  nie  beobachten,  wohl  aber 
in  einigen  Fällen  bei  eigener  Controle  eine  Simulation  gesteigerter 
Temperatur  nachweisen.  Er  berichtet  von  einer  Dame  mit  fast  täg- 
lichen Temperatursteigerungen  bis  41<>,  die  bei  den  Aerzten  den  Ver- 
dacht einer  „inneren  Pyämie"  erweckte.  Persönlich  in  recto  vorge- 
nommene Messungen  Hessen  nie  wieder  eine  Fiebertemperatur  fest- 
stellen, so  dass  eine  Simulation  wohl  sicher  anzunehmen  war.  Wir 
haben  nun  unsere  Patientin  selbst  wiederholt  während  der  höchsten 
Temperatursteigerungen  beobachtet,  da  wir,  im  Glauben  an  eine  Chylurie 
befangen,  stets  auf  Parasiten  im  Blut  fahndeten.  Die  Messungen  wur- 
den in  der  ganzen  Zeit  von  einer  uns  als  absolut  zuverlässig  bekannten 
Krankenschwester  ausgeführt,  einige  Male  auch  von  uns  selbst.  Wäh- 
rend der  Temperaturanstiege  glühte  der  Körper  der  Patientin,  die  Haut 
war   abnorm    trocken,    die  Zunge  und  Lippen  trocken  und  rissig.    Die 


1)  Arthur  Sarbö,  lieber  hysterisches  Fieber.    Archiv  für  Psychiatrie. 
Bd.  XXIII.   1802. 

2)  Zur  Kenntniss  des  Febris  hepatica  intermittens.     Verhandlungen  des 
Congresses  für  innere  Medicin.  1897.  S.  468. 

3)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  Bd.  II.  S.  350. 
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iosserlich  wahrnehmbare  Hitze  war  eine  derart  grosse,  dass  wir  wieder- 
holt kalte  Einpackongen  vornahmen,  die  auch  auf  kurze  Zeit  die  Tem- 
peratur heronterdrückten.  Der  Urin  war  in  diesen  Tagen  hoch  gestellt, 
das  specifische  Gewicht  schwankte  zwischen  1025  und  1032.  V^^ir 
glauben  daher,  obwohl  die  Messungen  in  der  Achsel  erfolgten,  dass 
eine  Simulation  ausgeschlossen  war.  Die  wirkliche  Ursache  des  Fiebers 
ist  uns  allerdings  vollkommen  dunkel. 

Fassen  wir  zum  Schluss  noch  einmal  die  Ergebnisse  der  vorliegen- 
den Beobachtung  zusammen,  so  handelt  es  sich  um  einen  Fall  von 
Hysterie  mit  Simulation  von  Chylurie  durch  intravesicale 
Einspritzung  von  Milch  und  mit  lethargisch-kataleptischen, 
mit  acuter  Verkleinerung  der  Leberdämpfung,  Verminderung 
des  Harnstoffs  und  Ammoniurie  verbundenen  Anf&llen.  Die 
Auslösung  der  letzteren  durch  Stoffwechselstörungen  in  der 
Leber  (Störung  der  Harnstoffbildung)  halten  wir  auf  Grund 
klinischer  und  experimenteller  Beobachtungen  für  nicht  un- 
wahrscheinlich. 


X. 

Aus  dem  Laboratorium  der  Irrenanstalt  Herzberge  der  Stadt 

Berlin  (Geheimrath  Moeli). 

Sarcom  des  ni.  Ventrikels  mit  Metastasen  im 

IV.  Ventrikel. 

Von 
Dr.  E.  Meyer, 

Assistenzant  an   der  psychiatrischen  Klinilc  xti  Tiibingen. 

(Hierzu  2  Holzschnitte.) 


P, 


atlent  war  ein  58jähriger  Schuhmacher  mit  geringer  hereditärer  Belastung 
(Mutier  potatrix),  bei  dem  anamnestisch  von  einem  erlittenen  Unfall,  syphiliti- 
scher Infection  und  Potus  nichts  bekannt  war.  Im  Jahre  1894  hat  er  nach 
der  Angabe  seiner  Frau  6  Wochen  an  Influenza  krank  gelegen.  Im  an- 
mittelbaren Anschlass  an  diese  Erkrankung  trat  dauernder  heftiger  Kopf- 
schmerz auf,  der  sich  Tage  lang  ausserordentlich  steigerte,  ohne  bestimmte 
Localisation.  Zu  gleicher  Zeit  fiel  eine  Schwäche  im  linken  Bein  auf,  die 
allmälig  zugenommen  haben  soll. 

Seit  Januar  1895  stellten  sich  kurzdauernde  Schwindel  an  fälle  mit 
Bewusstseinsverlust  ein,  begleitet  von  stärkerem  Kopfschmerz  und  Erbrechen. 
Im  October  1895  wurden  auch  „kurze  Zuckungen  im  ganzen  Körper"  beobach- 
tet. Seit  derselben  Zeit  fiel  auf,  dass  Patient,  wenn  er  geradeaus  gehen  wollte, 
stets  nach  rechts  abwich  und  nach  rechts  hintenüberfiel. 

Schon  seit  Januar  1895  machte  sich  eine  allmälig  zunehmende  Gedächt- 
n issschwäche  bemerkbar;  Ausgang  des  Jahres  1895  war  Patient  verwirrt, 
sprach  durcheinander:  Sei  Vorreiter  von  Napoleon,  wollte  nach  Frankreich  eic. 
Die  letzten  Tage  vor  der  Aufnahme  in  die  Irrenanstalt  Herzberge  ganz  theil- 
nabmlos. 

Bei  der  Aufnahme,  die  am  I.April  1896  erfolgte,  war  Patient  benommen, 
zeigte  schmerzliche  Physiognomie. 

Pupillenreactionen  auf  L.  vorhanden,  aber  träge;  Reaction  auf  Conver- 
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genx  nicht  la  prüfen.  —  Aagenbewegimgen  frei.  —  Sehsch&rfe  nicht  wesent* 
lieh  herabgesetzt. 

Facialis  and  Hypoglossus  frei. 

Die  grobe  Kraft  der  Extremitäten  ist  beiderseits  gering,  links  schwächer 
irie  rechts. 

Stehen  and  gehen  kann  Patient  nor  mit  doppelseitiger  Unterstützang, 
fällt  dabei  nach  hinten  und  rechts. 

Kniephänomene  beiderseits  lebhaft,  beiderseits  Fnssclonas. 

Eine  genaue  Prüfung  der  Sensibilität  ist  bei  dem  psychischen  Verhalten 
dn  Kranken  nicht  möglich ;  eine  grSbere  Störung  liegt  jedenfalls  nicht  vor. 

Sohädelpercassion  rechts,  besonders  über  dem  rechten*  Scheitelbein, 
sehr  schmerzhaft. 

Hören  im  Wesentlichen  gut. 

Innere  Oigane  ohne  Besonderheiten. 

Puls  regelmässig,  kräftig,  80. 

Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Incontinentia  alvi  et  urinae. 

Keine  Sprachstörung. 

Von  dem  somatischen  Befände  im  Verlaufe  der  Anstaltsbehandlung  hebe 
i«b  Folgendes  hervor:  Am  20.  April  1896  erscheint  die  grobe  Kraft  nicht 
heiabgesetst;  Patient  kann  aber  nach  wie  ror  weder  allein  stehen,  noch  gehen, 
fillt  nach  hinten  und  rechts. 

Keine  Ataxie. 

Knie»  und  Achillessehnenphänomene  lebhaft.  —  Sensibilität  intact. 

Kopfpercussion  gleiohmSssig  leicht  schmerzhaft. 

Pupillenreactionen  vorhanden. 

Keine  Sprachstörung. 

Incontinentia  alvi  et  urinae. 

October  1896 :  Körperlicher  Befund  ist  im  Ganzen  derselbe  geblieben. 

Untersuchung  des  Augenhintergrundes  (Prof.  Dr.  Greeff)  er« 
fielt  keine  Abweichung  von  der  Norm. 

Am  1.  December  1896  erscheint  die  grobe  Kraft  beiderseits  herabgesetzt, 
Üiiks  mehr  als  rechts. 

Sensibilität  intact,  keine  Störung  des- Lagegefuhls  tind  des  Temperatur- 
linnes. 

Keine  Klagen  über  Kopfschmerzen. 

Eine  erneute  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  (Prof.  Dr. 
Greeff)  am  19.  Januar  1897  ergab  ebenfalls  nichts  Abnormes. 

Im  Frühjahr  1897  bessert  sich  der  Zustand  der  Motilität  soweit ,  dass 
Patient  allein  im  Garten  spazieren  geht:  Er  maoht  dabei  kleine  Schritte  und 
zieht  das  linke  Bein  nach.  —  In  den  unteren  Extremitäten  —  links  mehr  als 
rechts  —  besteht  noch  Herabsetzung  der  groben  Kraft. 

Kein  Komberg. 

Hjperalgesie  an  den  Extremitäten. 

AnhW  t.  Psychiatrie.    Bd.  89.    Heft  1.  21 
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Keine  Druckempfindlichkeit  der  grossen  NerYenstämme  and 
der  Muskulatur. 

Vorübergehend  klagt  Patient  über  Ziehen  im  Genick. 

Am  12.  April  1897  zeigt  sich  die  Schädelpercussion  nicht  schmerz- 
haft. —  Pupillenreactionen  sind  vorhanden. 

Ende  August  1897  muss  Patient  wieder  dauernd  zu  Bett  liegen,  kann 
nicht  allein  gehen,  ist  unrein. 

October  1897:  Pupillenreaction  auf  Licht  beiderseits  trage,  links  mehr 
als  rechts;  Convergenzreaction  vorhanden. 

Die  jetzt  wiederholte  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  (Prof.  Dr. 
Greeff)  ergiebt:  Links  deutliche  Neuritis,  Grenzen  der  Papille 
verwischt,  streifenförmige  Blutungen,  rechts  in  viel  geringerem 
Maasse. 

Anfang  November  1897  wird  Patient  auffallend  schwach ,  verfallt  mehr 
und  mehr.  —  Beginnender  Decubitus. 

Schwindelanfälle,  Krämpfe,  Erbrechen  wurden  während  des 
Aufenthaltes  in  der  Anstalt  nicht  beobachtet. 

Was  das  psychische  Verhalten  des  Kranken  anlangt,  so  tritt  von  An- 
fang an  neben  einer  hochgradigen  Gedächtnissschwäche,  Unorientirt- 
heit  in  Raum  und  Zeit  hervor,  verbunden  mit  Erinnerungstäuschan* 
gen  und  Confabulationen.  —  Er  verkennt  seine  Umgebung,  siebt  in  den 
Wärtern  seine  Gesellen  und  Schwiegersöhne,  glaubte  in  seiner  Werkstatt  za 
sein,  die  in  einen  Krankensaal  umgewandelt  sei.  Einmal  will  er  am  Morgen 
einen  längeren  Spaziergang  gemacht  haben,  dann  —  und  das  wiederholt  sich 
mehrfach  —  versichert  er,  Kunden  in  Berlin  besucht  zu  haben  und  erklärt 
gleich  darauf,  er  sei  im  Krankenhaus  am  Friedriohshain. 

Als  besonders  charakteristisch  möchte  ich  hier  die  Antworten  wieder- 
geben, die  man  während  einer  kurzen  Exploration,  zum  Theil  auf  ein  und  die- 
selben in  kurzen  Pausen  wiederholten  Fragen  erhielt: 

Sein  Alter  giebt  er  unrichtig  und  verschieden  an,  ebenso  wechselnd  sind 
seine  Angaben  über  die  Dauer  seines  Aufenthaltes  hier.  Er  sei  hier,  so  sagt 
er  zuerst,  weil  er  nicht  gehen  könne,  dann,  weil  mitunter  sein  Geist  umnachtet 
sei.  „Ich  kann  mich  mitunter  nicht  besinnen,  die  Gedanken  sind 
nicht,  wie  sie  sein  müssen'^  „Was  so  einen  Tag  her  ist,  darauf 
kann  ich  mich  besinnen,  was  länger  her  ist,  darauf  kann  ich  mich 
nicht  besinnen".    ,, Meine  Gedanken  sind  mitunter  zerstreut". 

Wo  waren  Sie  gestern?    ,,Zu  Hause  in  unserer  Kaserne". 

Kaserne?    ,, Pionierkaserne". 

Sie  Pionier?    ,,Ja,  ich  war  es  früher  und  bin  es  auch  noch". 

Dienen  Sie  zur  Zeit?    „Ja,  ich  bin  eingezogen  als  Pionier". 

Nicht  krank?  „Da  haben  sie  noch  nicht  nach  umgekuckt,  krank  bin  ich 
ja",    Exerciere  mit,  habe  noch  vor  einigen  Tagen  exercirt". 

Als  Patient  in  Folge  Ausgleitens  auf  das  linke  Bein  fallt  und  danach 
Schmerzen  darin  hat,  erzählt  er,  er  sei  gestern  bei  Verwandten  zur  Hochwit 
eingeladen  gewesen,  da  habe  er  sich  beim  Tanzen  das  Bein  vertreten. 
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In  der  letzten  Zeit  benommen ,  reagirt  nicht  mehr  auf  Anrufen.  —  Am 
&  November  1897  Exitus  letalis. 

Section.  Schädel  ist  sehr  dünn,  die  Diploe  ausserordentlich  blutreich. 
Dem  Schädeldach  schliesst  sich  die  gespannte,  auffallend  dünne  Dura  eng  an, 
der  wieder  die  Windungen  der  Gehirnoberfläche  dicht,  wie  angepresst,  anlie- 
gen. Sie  sind  deutlich  abgeplattet,  an  der  Oberfläche  trocken,  die  Furchen 
sind  verstrichen ;  Pia  ist  kaum  getrübt. 

Dura  an  der  Hirnbasis  auffallend  trocken.   Hypophysis  nicht  vergrössert« 

In  den  Ventrikeln,  die  enorm  erweitert  sind,  stark  vermehrte  Flüssigkeit 

Der  Balken   und   in  noch   auffallenderem  Grade   der  Fomix  erscheinen 

plattgedrückt,   wie   in  die  Breite  gezogen.    Der  unter  ihnen  liegende  Plexus 

choroideas  ist  nur  in  seinem  vorderen  und  hinteren  Theil  gut  abgegrenzt,  die 

mittlere  Partie  ist  nicht  sicher  nachweisbar. 

Den  stark  erweiterten  dritten  Ventrikel  füllt  eine  Geschwulst  fast 
ToUkommen  aus,  die  jederseits  mit  einem  knotigen  Vorsprung  durch  das  Fora- 
men  Monroi  in  die  Seitenventrikel  sieht.     Vorn  erreicht  sie  das  Septum  pellu« 
eidum  und  hinten  das  Ganglion  habenulae  (Flg.  1).    Ihre  Länge  beträgt  circa 
3cm,  ihre  grösste  Breite  ebenfalls  3  cm  und  ihr  Dickendurchmesser  schwankt  zwi- 
schen 2  und  3  cm.  Nach  vom  und  noch  mehr  nach  hinten  verschmälert  sie  sich. 
Schon  beim  Abziehen  des  Fornix  und  beim  Durchschneiden  des  Präpa« 
nts  löst  sich  der  Tumor  zum  grössten  Theil  von  den  Seiten  des  3.  Ventrikels 
los.  —  Die  Commissura  media  ist  nicht  nachweisbar.  —  Die  Thalami  optici, 
die  in  ihrem  vorderen  Theil  eine  concave  Ausbuchtung  gegen   den  Ventrikel 
leigen,    bieten   auf  dem  Durchschnitt  keine  Abweichung   von  dem  normalen 
iossehen.    Ebenso  sind  die  vom  und  hinten  den  Ventrikel  begrenzenden  Him- 
ü^eile  vollkommen  frei  von  Geschwulst,  die  sich  leicht  von  ihnen  loslöst. 

Auch  die  dünne  Bodenplatte  des  3.  Ventrikels  hat  sich  —  nach  der  Här« 
tong  —  überall  deutlich  erkennbar  von  der  Tumormasse  abgehoben,  als  weisse, 
nur  zum' Theil  gelblich  verfärbte  Platte,  die  nach  unten  sackförmig  vorgetrie- 
ben ist,  am  stärksten  zwischen  Corpora  candicantia  und  Infnndibulum,  die 
beide  von  Geschwulstbildung  vollkommen  frei  sind.  Während  sonst  irgendwie 
erhebliche  Erweichungen  in  der  Umgebung  des  Tumors  fehlen,  findet  sich  in 
der  Gegend  des  linken  Nucleus  amygdalae  eine  solche  von  massiger  Aus- 
dehnung. 

Der  Tumor,  der  nach  alledem  im  3.  Ventrikel  wie  in  einem  Sack 
liegt,  hat  etwa  die  Gestalt  einer  Bime,  deren  Stiel  candalwärts  gerichtet  ist. 
An  seiner  Oberfläche  finden  sich  kleinere  und  grössere  Höcker  und  Einschnitte 
und  es  haften  an  ihr  Theile  des  PI.  choroideus. 

Die  Farbe  der  Oberfläche  ist  sehr  wechselnd.  Neben  schmutzig  grauen 
Partien,  die  in's  Grünliche  spielen,  finden  wir  gelbliche  und  rothe.  Sehr  zahl- 
reich sind  kleine  und  grosse  Blutungen.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  sich 
um  ein  hämorrhagisch  erweichtes  Centrum,  eine  nur  wenige  Millimeter  breite, 
gelbgraue  markige  Schicht.    Die  Consistenz  des  Tumors  ist  eine  weiche. 

Der  Aquaeductus  Sylvii  ist  frei  von  Geschwulst.  Am  Boden 
des  4.  Ventrikels    sieht   man  auf  dem   vorderen  Abhang  der  E min entia 

21* 
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tetes  ~  vor  dem  dem  Kiiia  des  N.  facialis  entsprechen  den  Höcker  ~  su  bei> 
den  Seiten  der  ßaphe  zwei  etwa  linsengrosse,  grauröi bliche  Knötchen 
(Fig.  1),  die,  soweit  sich  makroskopisch  beurtheilsn  lässt,  ganz  Dberflichlich 
sitsen,  nnd  in  denen  ebenfolls  Je  eine  kleine  Blntung  erkennbar  ist. 


Figur  1,    Hirnstamm.    Ballten,  Gewölbe,  Plexus  choroidens  und  Zirbeldrüse 

abgetragen.    Den  stark  erweiterten  111.  Ventrikel  füllt  ein  sarcomatösor  Tamor 

aus.  —  Metastasen  desselben  im  vorderen  Theil  des  IV.  Ventrikels,  derEmi- 

nentia  teres  entsprechend,  —  Natürliche  Grösse. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  nicht  granulirt. 

Sonstige  Veränderungen,  speciell  Tumoren,  finden  sich  weder  im  Gehirn, 
noch  im  Rückenmark. 

Im  Uebrigen  ergiebt  die  Section  keinen  Tumor  in  den  inneren  O^anen. 
Es  findet  sich  ehr.  adhäsive  Pleuritis  rechts,  ehr.  Endocardilis  ralvulae  miin* 
lis.    Hyperämie  der  Lungen  und  Nieren. 

Kekren  wir  einen  Augenblick  lu  dem  klinischen  Befunde 
zurück . 

Intr.i  vitam  lag  der  Gedanke   aelir  nahe,   die  Gesammlerkranknog 
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— -  sowohl  die  somatische  wie  psychische  —  in  Züsanunrahang  su  brin* 
gen  mit  der  eben  überstandenen  Inflaenza.  Dabei  sei  hervorgehoben, 
dass  das  psychische  Verhalten  sehr  an  die  bekannten  von  Korsakoff 
laerst  beschriebenen  Psychosen  erinnert  i). 

Auch  jetst  wird  sich  nicht  entscheiden  lassen,  ob  und  in  wie  weit 
die  Infloensa  ku  der  Entwickelung  des  Leidens  in  Besiehung  steht; 
immerhin  wird  man  ihr  wohl  einen  gewissen  Einfluss  nicht  absprecheii 
k&nnen. 

Ebenso  wird  sich  die  Frage  nicht  beantworten  lassen,  ob  die  In* 
toenza  auf  das  Wachsthum  der  Geschwulst  in  irgend  einer  Weise 
ftrdemd  einiuwirken  vennocbt  hat. 

Endlich  muss  auch  die  Möglichkeit  in  Betracht  gezogen  werdet^ 
dass  Inflnenza  und  Tumor  cerebri  ihre  Wirkimg  combinirt  haben. 

Aber  selbst  wenn  die  Influenza  gamicht  in  Frage  käme,   so  lägen 
für    die    bestimmte    Diagnose  „Tumor  cerebri"    auch    sonst   erhebliche 
Schwierigkeiten  vor.  Dass  locale  Symptome  fehlten,  hat  das  Sections- 
eigebniss  zur  Genüge  verständlich  gemacht.    Treten  schon  bei  den  Tu- 
Doren  der  Basalganglien  die  Localzeichen   nicht  allzu   selten  fast  voll- 
kommen zurück,  so  können  wir  bei  einem  auf  die  Lichtung  des  8.  Ven- 
trikels beschränkten  Tumor   locale  Symptome   noch    weniger  erwarten. 
Aber  sogar  die  allgemeinen  Tumorsymptome   Hessen  an  Con- 
Btanz  und  Deutlichkeit  viel  zu  wünschen    übrig  und  wurden  zum  Tbeil 
—  wie  Erbrechen  und  Schwindel  —  während  der  Anstaltsbehandlung  voll- 
kommen vermisst. 

Wenn  auch  die  Stauungspapille  nicht  so  selten  bei  Himgeschwül- 
>ten  fehlt  oder  erst  später  eintritt,  so  ist  es  immerhin  bemerkenswerth^ 
dass  sich  bei  der  Section  alle  Zeichen  eines  sehr  hochgradigen  und 
Khon  längere  Zeit  bestehenden  Himdruckes:  Starke  Verdünnung  des 
Schädels  und  enömie  Erweiterung  der  Ventrikel,  finden  —  der  Tumor 
lut  ja  £ast  diiect  auf  die  Vena  magna  Galeni  gedrückt  —  und  doch 
^rst  spät  Neuritis  optica  sich  constatiren  lässt. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  der  mikroskopischen  Untersuchung,  die 
flach  Härtung  in  Müller-Formol  vorgenommen  wurde. 

Der  Tumor  in  dem  3.  Ventrikel  besteht  aus  kleinen  runden 
Zellen,  die  dicht  zusammengelagert  sind.  Nur  an  einigen  Stellen  zeigen 
dieselben  eine  mehr  netzförmige  Anordnung  um  helle  Partieh,  die  zum 
Theil  glasiges  Ausseben  haben  und  mit  Hämalaun  sich  ni^ht  färben^ 
während  andere  fädigen  Massen,  Gerinnseln  gleichen  und  sich  mit  Häm- 

1)  Korsakoff,  Ueber  eine  besondere  Form  psychischer  Störungen  com-^ 
binirt  mit  multipler  Neuritis.    Dieses  Archiv  Bd.  XXI.  S.  669. 
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alaun  blassblau  färben.  Im  Allgemeinen  lässt  die  Gmndfiabetant  kdtw 
bestimmte  Structur  mid  Anordnung  erkennen.  Die  ganze  Geschwulst  ist 
von  sehr  zEthlreichen,  verschieden  weiten  Gefässen  durchsetzt,  von  denen 
besonders  die  kleinen  vielfach  eine  enorm  dicke,  glasige  (hyalin  ent- 
artete) Wand  haben,  der  gegenüber  das  Lumen  auf  einen  schmalen  Spalt 
reducirt  erscb^nt.  Daneben  siebt  man  zablreiche  frische  Blutungen 
und  Pigment.  Eine  besonders  starke  Anhäufung  von  Zellen  um  die 
Gef&sse  tritt  nicht  her\'or.  An  der  Oberfläche  des  untersuchten  Tmnor- 
slflckes  findet  sich  kein  Ependym. 

Den  völlig  gleichen  mikroskopischen  Bau  wie  der  Tnmor 
im  3.  Ventrikel  zeigen  die  kleinen  Tumoren  im  4.  Ventrikel 
(Fig.  2).     Sie  sitzen  ganz  oberfiächlich,   mit   der  Basis   der  Gehimsub- 

GUudiirht 


Figur  2.  Sarcommetastase  vom  Boden  des  IV.  Ventrikels.   An  sebem 

Rande  normales  Ependym,  am  Boden  unregelmässig  gelagerte  Ependyinreste, 

die  zwischen  Gliaziige  eingelagert  sind.     Snbependymäre  Gliaschioht  rerbrei- 

tert.    Sehr  schw.  Vergr.    Winkel  Obj.  0. 

Bfcinz  so  locker  anh.ifteud,  dass  sie  sich  oft  beim  Schneiden  tbeilweise 
von  derselben  loslöse».  Ihre  Basis  liegt  im  Niveau  des  Ventrikel- 
ependyms  —  an  keiner  Stelle  tiefer—,  nirgends  dringen  die 
Geschwulstzellen  in  die  Geiiirnsubstanz  ein,  aberall  ist  — 
besonders  deutlich  mit  der  van  Gieson'schen  Färbung  —  die  sub- 
ependymäre  Gliascbicht  klar  erhalten.  Sie  zeigt  im  Bereich  des 
Tumors  eine  ausgesprochene  Verbreiterung  und  Verdichtung 
(siehe  Fig.  2),  so  gleichsam  einen  Schutzwall  gegen  die  Invasion  der 
Tumorzellen  bildend.  Auf  der  dem  Ventrikel  zugewandten  Fläche  des 
Tumors  findet  sich  keine  Spur  von  Ependym;  die  zusammenhängende 
Ependymsc hiebt  des  Ventrikels  hört  am  Rande  des  Tumors  fast  scharf 
auf.     Dort,  wo  sie  endet,   zeigt   sie   keine  Abweichung  von  der  Konn, 
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keine  etwaigen  Wncherongsvorgftnge,  bildet  eine  einfache,  glatte  Lage. 
Am  Boden  der  Geschwulst  liegen  anregelmässig  gelagerte  Reste  des 
Ependyms,  zu  kurzen  Zügen,  Haufen  und  drüsenartigen  Bildungen  zu- 
sammengefügt. Dieselben  sind  grOsstentheils  wie  eingeschaltet  zwischen  Glia- 
schichten,  da  unter  ihnen  die  eben  beschriebene  verdickte  Glialage,  die 
seitlich  in  die  regelmässige  subependymäre  Gliaschicht  fibei^eht,  sich 
findet,  während  über  ihnen  und  schräg  zwischen  ihnen  hindurch  dünnere 
Gliazüge  hinziehen,  die  offenbar  dm'ch  Wucherung  ans  der  ursprüng- 
lichen Schicht  hervorgegangen  sind  (Fig.  2). 

In  der  unter  den  kleinen  Tumoren  am  Boden  des  4.  Ventrikels  ge- 
legenen Himsubstanz  finden  sich  keine  Veränderungen. 

Es  handelt  sich  somit  um  Sarkome  —  mit  partieller  hyaliner  De- 
generation —  im  3.  und  4.  Ventrikel  ^). 

Ich  bin  weder  nach  dem  makroskopischen  noch  nach  dem  mikro- 
skopischen Bilde  in  der  Lage,  ein  bestimmtes  Urtheil  über  den 
Ausgangspunkt  des  Tumors  im  3.  Ventrikel  geben  zu  können. 

Seinen  Ursprungsort  in  dem  Ependym  zu  suchen,  schliesst  der  Bau 
ans,  und  ebenso  unwahrscheinlich  ist  sein  Ursprung  von  dem  Boden 
oder  der  seitlichen  Begrenzung  des  Ventrikels,  da  er  mit  keiner  Stelle 
derselben  in  innigerer  Verbindung  steht.  Vielmehr  weisen  Form  und 
Lage  des  Tumors,  sowie  die  Configuration  des  Ventrikels  darauf  hin, 
<lass  er  zwischen  die  seitlichen  Begrenzimgen  des  Ventrikels  von  oben 
und  der  Mitte  her  hineingewachsen  ist.  Es  liegt  daher  am  nächsten  an 
eine  Entstehung  des  Tumors  in  den  mittleren  Partien  des  PI.  choroideus 
des  3.  Ventrikels  zu  denken. 

Unser  Fall  scheint  uns  aber  auch  deshalb  bemerkenswerth ,  weil 
vir  in  ihm  das  Vorkommen  mehrfacher  Sarcome  beschränkt 
saf  das  Ventrikelsystem  finden. 

In  den  Fällen  von  multipler  Sarcomatose  des  Centralnervensystems, 
die  zuletzt  A.  WestphaP)  zusammengestellt  hat,  sehen  wir  die  Sar- 
combildung einmal  beschränkt  auf  die  Häute  des  Centralnervensystems 
—  diffus  oder  in  Form  von  Knoten  —  oder  aber  verbunden  mit  Sar- 
comknoten in  der  Substanz  des  Centralnervensystems. 


1)  Literatur  siehe  bei:  Andry,  Les  tumeurs  de3  plexus  choroides.  Rev. 
de  m6d.  No.  11.  1886.  Femer  Bavi^,  Sarcome  de  ventricule  moyen  etc. 
Gazette  m6d.  de  Paris.  1875.  No.  30.  p.  968.  —  Hirsch,  lieber  einen  Fall 
Ton  cystischem  Hirntumor  im  linken  Seitenventrikel.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1892.  S.  727  und  S.  751  u.  a. 

2)  A.  Westphal,  üeber  multiple  Sarcomatose  des  Gehirns  und  der 
Rückenmarkshäute.    Dieses  Archiv  Bd.  26.  S.  770. 
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Es  ist  in  solclien  FälleQ  kaum  möglich,  einen  bestimmten  Ge- 
schwulstknoten als  primären  Tumor  resp.  eine  bestimmte  Stelle  als 
alleinigen  Ausgangspunkt  des  Sarcoms  nachiuweisen,  sondern  man  wird 
SU  der  Annahme  mehrerer  primärer  Geschwulstherde  gedrängt  neben 
denen  ausserdem  noch  Metastasen  zur  Beobachtung  konunen. 

Den  vorliegenden  Befund  glaube  ich  am  Ungezwungensten  in  dar 
Weise  erklären  zu  können,  dass  der  grosse  Tumor  im  3.  Ven- 
trikel mit  seinem  hämorrhagisch  erweichten  Centrum,  der  durch  ihn 
hoiTorgerufenen  hochgradigen  Erweiterung  des  Ventrikels,  der  primäre 
Tumor  ist,  während  die  ganz  oberflächlich  sitzenden  Geschwulst- 
knoten im  4.  Ventrikel,  die  ausser  einer  massigen  localen  Reaction 
weder  auf  die  Gonfiguration  des  4.  Ventrikels  noch  auf  die  Umgeboog 
einen  Einfluss  bis  jetzt  bemerken  lassen,  Metastasen  sind. 

Für  gewöhnlich  geschieht  die  Metastasenbildung  durch  Fortführung 
von  wucherungsfähigem  Geschwulstmaterial  auf  dem  Wege  des  Blutes 
oder  der  Lymphe,  das  dann  an  einer  durch  physikalische  oder  andere 
Ursachen  disponirten  Stelle  haften  bleibt  und  den  Grundstock  zu  einer 
neuen  Geschwulst  bildet. 

In  unserem  Falle  ist  meiner  Ansicht  nach  die  Metastasenbil- 
dung durch  den  Liquor  cerebro-spinalis  bewirkt. 

Zwar  ist  durch  den  Sarcomknoten  im  3.  Ventrikel  die  Communi- 
cation  zwischen  Seiten-  und  den  anderen  Ventrikeln  erheblich  erschwert, 
doch  ist  der  Tumor  in  seiner  Form  den  Wänden  nicht  so  sehr  ange- 
passt,  dass.  nicht  wenigstens  eine  geringe  Flüssigkeitsmenge  zwischen 
Tumor  und  Ventrikelwänden  ihren  Weg  fände.  Jedenfalls  wird  das  dem 
Aquaeductus  zugewandte  Ende  des  Tmnors  stets  von  Liquor  cerebro- 
spinalis umgeben  sein.  Damit  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  von 
der  vielfach  erweichten  und  zerfallenen  Oberfläche  des  Sarcoms  Ge- 
schwulstpartikelchen losgelöst  werden,  und  man  geht  wohl  nicht  fehl  in  der 
Annahme,  dass  sich  solche  dauernd  in  der  umgebenden  Flüssigkeit 
finden.  Bei  dem  Bestreben,  die  Druckverhäitnisse  in  der  Schädelhöhle 
zu  reguliren,  sucht  der  Liquor  cerebro-spinalis  bekanntlich  jedesmsü 
aus  den  Ventrikeln  in  die  Subarachnoidalräume  auszuweichen.  Die 
AustrittsöfTnungen  von  dem  4.  Ventrikel  nach  dem  Subarachnoidalraum 
hin  sind  das  median  gelegene  Foramen  Magendii  (Apertura  inf.)  und 
die  über  dem  Plexus  choroideus  lateralis  jederseits  gelegene  Apertura 
lateralis  ventriculi  quarti.  Drängt  nun  der  Liquor  cerebro-spinalis  sich 
durch  den  Aquaeduct  nach  diesen  Öeffnungen,  speciell  der  grösseren 
dem  unter  den  Obex  gelegenen  Foramen  Magendii  hin,  so  werden 
mit  ihm  auch  einzelne  Geschwulstpartikelchen  in  den  4.  Ventrikel  ge- 
langen können.     Ein  Festhaften  oder  Hängenbleiben  derselben  auf  dem 
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im  Schädel  fast  senkrecht  gestellten  Boden  des  4.  Ventrikels  wird  am 
leichtesten  ermöglicht  an  einer  der  kleinen  Bodenonebenheiten,  speciell 
ao  der  zwischen  Fovea  anterior  und  der  Raphe  gelegenen  Eminentia 
teres  (vor  dem  Knie  des  Facialis).  Die  mikroskopische  Untersuchung 
der  Sarcommetastase  im  4.  Ventrikel  hat  ergeben,  dass  dieselbe  nur 
«f  der^  Oberfläche  sitzt,  nicht  unter  das  Niveau  des  Ependyms  herab- 
geht und  nicht  die  geringste  Beziehung  zu  den  Blutgefässen  des  Ven- 
trikelbodens zeigt.  Sie  repräsentirt  daher  durchaus  das  Bild 
eines  durch  den  Liquor  cerebro-spinalis  an  der  Eminentia 
teres  gleichsam  angeschwemmten  und  dann  in  Wucherung 
gerathenen  Gesehwnlstkeimes,  dessen  Bntwickelung  wohl  durch 
eme  Ependymerosion,  wie  *maa  sie  bei  einem  starken  Hydrocephalus 
internus,  besonders  an  etwas  vorspringenden  Stellen  leicht  erwarten 
kann,  gef5rdert  resp.  ermöglicht  wird. 

Es  ist  somit  ein  Sarcom  des  8.  Ventrikels,  das  auf  dem 
Wege  des  Liquor  cerebro-spinalis  Metastasen  am  Boden  des 
4.  Ventrikels  gemacht  hat. 


Zum  Scblnss  erfQUe  ich  gern  die  Pflicht  Herrn  Geheimrath  Moeli 
ftr  die  liebenswürdige  Ueberlaasung  des  Materials  meinen  besten  Dank 
ca  sagen.  Herr  College  Juliusburger  hat  mich  bei  der  Anfertigung 
der  Arbeit  freundlichlbt  unterstfltzt. 

Die  beigefügten  Abbildungen  verdanke  ich  der  stets  hilfsbereiten 
Hand  des  Herr  CoUegen  Kaplan. 


XL 

Der  Fall  ,^iiigerle^^  Ton  Balkenmangel 

im  Grosshlrn. 

Von 
Dr.  6.  Jelgersma  (Aniheim,  Holland). 


I 


m  Band  30,  Heft  2  dieses  Archivs  publicirt  Herr  Dr.  Zingerle  einen  Fall 
von  fast  vollständigem  Balkenmangel  des  Grosshirns,  welcher  mich  zu  einigen 
Bemerkungen  veranlasst.  Da  mir  die  Sache  von  einiger  Wichtigkeit  er- 
scheint, erlaube  ich  mir  aus  der  Beschreibung  des  Verfassers  einige  Sätze  her- 
vorzuheben. 

,,Die  Innenfläche  des  Schädels  ist  fest  mit  der  Dura  mater,  namentlich 
an  der  linken  Seite,  verwachsen.  Durch  die  Mitte  des  linken  Scheitelbeins, 
welches  auch  stärker  gewölbt  ist,' als  das  der  anderen,  zieht  ein  etwas  leisten- 
artig vorspringender,  vollkommen  knöcherner  verheilter  Knochensprung,  der 
aus  der  Sagittalnaht  beginnend,  in  der  Mitte  der  Schuppennaht  endigt.  Diesem 
Sprunge  entsprechend  in  etwa  handflächengrosser  Ausbreitung  an  der  Aussen- 
fläche  der  Dura  eine  osteophytische  bei  3  mm  dicke  Platte  aufliegend,  die  sehr 
blutreich  und  theilweise  braun  pigmentirt  erscheint.  An  der  Innenfläche  der 
Dura  mater  über  der  linken  Hemisphäre  eine  1  mm  dicke  blasse  Pseudomem- 
bran liegend,  die  durch  Serum  von  der  Innenfläche  abgehoben  ist;  durch  die- 
selbe wird  die  eine  Hemisphäre  etwas  in  der  Gegend  des  Scheitelbeins  com- 
primirt". 

„Die  Kammern  mächtig  erweitert,  mit  klarem  Serum  erfüllt,  mit  einem 
verdickten,  sammtartig  granulirten  Ependym  ausgekleidet".  • 

,,Die  linke  Hemisphäre  weicht  in  ihrer  ganzen  Gestaltung  und  in  der 
Lagerung  der  einzelnen  Theile  zu  einander  in  auffalligem  Grade  von  dem  rech- 
ten Gehirne  ab.  Sie  erscheint  im  Ganzen,  besonders  aber  im  Stirnlappen 
grösser,  als  die  rechte**. 

„An  der  medialen  Fläche  liegt  das  Seitenhorn  und  der  grösste  Theil  des 
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Hinterhorns  in  Fonn  einer  langgestreckten  seichten  Grube  von  rhombischer 
Gestalt  völlig  geöffnet  za  Tage". 

„Die  mediale  Wand  des  mächtig  nach  oben  und  hinten  erweiterten  Hin- 
terhomes  fehlt  nahezu  vollkommen. 

„Das  Ependym  des  Ventrikels  ist  hochgradig  verdickt,  gekörnt,  mit  weiss* 
glanzenden  Narbensträngen  durchzogen,  die  sich  netzförmig  verflechten"' 

„Die  rechte  Hemisphäre".  Der  Hydrocephalus  int.  ist  deutlich  ge- 
linger  ausgeprägt ,  die  mediale  Wand  des  Hinterhorns  ist  völlig  intact.  Das 
Ependym  ist  auch  hier  verdickt  und  gekörnt,  jedoch  nicht  so  hochgradig  ver- 
iodert  wie  links  und  schlägt  sich  nirgends  auf  die  Rinde  herüber". 

„Die  Furohenbildung  ist  an  der  ebenfalls  in  ihrem  Dickendurchmesser 
Terschmälerten  Hemisphäre  eine  reichlichere  als  normal.  Die  Hauptfurchen 
stehen  durch  viele  secundare  in  gegenseitiger  Verbindung". 

Aus  dieser  Beschreibung  kann  man  entnehmen,  dass  die  linke  Hemi- 
sphäre entzündliche  Veränderungen  zeigte,  dass  dort  der  Hydrocephalus  stärker 
ausgebildet  war  wie  rechts,  und  dass  an  der  rechten  Hemisphäre  die  Furchen- 
^Idung  reichlicher  war  als  normal.  —  Verfasser  giebt  nicht  an,  dass  rechts 
die  Furchenbildung  reichlicher  war  als  links.  Wenn  man  aber  seine  Figuren  1 
^d  2,  Tafel  X.  mit  einander  vergleicht,  so  findet  man  rechts  auf  der  medialen 
Fläche  eine  viel  reichere  Windungsbildung  wie  links.  Dasselbe  findet  man, 
▼enn  man  den  Schnitt  Fig.  5,  Taf.  X  vergleicht  mit  den  Schnitten  7,  8,  9,  10 
nndUauf  Taf.  XI  i).  — 

Aus  den  Figuren  glaube  ich  also  schliessen  zu  können,  dass  die  Furchen- 
bildnng  rechts  viel  reichlicher  war  als  links. 

Man  hat  also: 

Links:  Rechte: 

Stärkere  entzündliche  Veränderungen.  Weniger  entzündliche  Veränderung. 

Stärkeren  Hydrocephalus.  Weniger  starken  Hydrocephalus. 

Veniger  reichliche  Furchenbildung.  Reichlichere  Bildung  von  Furchen. 

Verfasser  hatte  nicht  gekannt,  wenigstens  nennt  er  sie  nicht,  eine  kleine 
Arbeit  von  mir  im  ^Neurologischen  Centralblatt'*  von  Mendel,  Neunter  Jahr- 
gang 1890,  S.  162  lieber  das  Gehirn  ohne  Balken.  In  dieser  kleinen  Arbeit 
versuchte  ich  die  damals  publicirten  Fälle  von  Balkenmangel  zu  verwerthen 
ior  meine  Theorie  über  die  Entstehung  der  Gehirnwindungen.  Diese  Theorie 
über  die  Bildung  von  Gehirnwindungen  hatte  ich  publicirt  in  Gegenbau  er 's 
Morphologischem  Jahrbuch. 


1)  Die  Bezeichnung  der  Figuren  in  der  Arbeit  von  Zingerle  ist  eine 
fehlerhafte.  Die  Erklärung  der  Tafeln  auf  S.  440  stimmt  nicht  mit  den  Fi- 
guren auf  Tafel  X.  und  XI.  Im  Text  und  auf  der  Tafel  findet  man  eine  Ver- 
wechslung zwischen  links  und  rechts,  wie  aus  der  Vergleichung  der  verschie- 
denen Figuren  hervorgeht.  Ein  Brief,  welchen  ich  Herrn  Dr.  Zingerle 
hierüber  schrieb,  wurde  nicht  beantwortet. 


832  Dr.  0.  Jelgersma^ 

Meine  Theorie  besagt,  dass  clie  Windangsbildang  verursacht  ist  von  der 
gegenseitigen  Acoommodation  von  Leitungsbahnen  and  Gehirnrinde. 

Ich  sagte:  ^Die  Leitungsbahnen,  welche  die  vwschiedenen  Punkte  der 
Oberfläche  mit  einander  verbinden,  nehmcQ  den  Kern  der  Hemisphäre  ein,  die 
graue  Substanz  die  Oberfläche«  Weil  nun  aber  beim  Wachsthum  eines  Körpers 
die  Oberfläche  mit  der  zweiten,  der  Inhalt  aber  mit  der  dritten  Potenz  des 
Radius  zunimmst,  wird  es  unter  der  Vorau^etzung,  dass  die  graue  Rinde  nicht 
fortwährend  dicker  wird,  einmal  zu  einem  Missverhältniss  zwischen  Oberflädie 
und  Inhalt  kommen.  Dieses  Missverhältniss  wird  aber  compensirt  durch  V«-« 
grösserung  der  Oberfläche  und  Verkleinerung  des  Inhalts,  d.  i.  durch  Falten« 
bildong." 

Und  weiter: 

„Das  Gehirn,'  in  dem  congenital  das  Corpus  callosum  fehlt,  giebt  nns 
Mnen  pathologischen  Fall,  wo  der  eben  genannten  Bedingung  einer  Verkleine- 
rung der  weissen  Substanz  auf  exquisite  Weise  genügt  wird.  Durch  Wegfell 
des  Corpus  callosum  kommt  eine  ansehnliche  Atrophie  der  weissen  Substanz 
zu  Stande.  Beim  Gehirn  ohne  Corpus  callosum  muss  also  eine  ungefähr  nor- 
male Quantität  grauer  Substanz,  welche  sich  im  Grossen  und  Ganzen  mit  einer 
normalen  Dicke  an  der  Oberfläche  ausbreitet,  sich  an  einen  stark  verkleiner- 
ten Inhalt  accommodiren.  Diese  Acoommodation  ist  nur  in  zweifacher  Weise 
möglich: 

1.  Durch  Ausdehnung  der  Seitenventrikel. 

2.  Durch  vermehrte  Bildung  von  Gehirnwindungen." 

Im  erwachsenen  Gehirn  ist  nur  die  erste  Methode  möglich.  Ueberall,  wo 
ansehnliche  Atrophie  der  weissen  Substanz  auftritt,  findet  man  Ausdehnung 
der  Ventrikel,  z.  B.  bei  Dementia  paralytica. 

Im  wachsenden  Gehirn,  wo  die  Windungen  noch  in  Entstehung  begriffen 
sind,  kann  die  Atrophie  der  weissen  Substanz  auch  durch  vermehrte  Bildung 
von  Gehirnwindungen  compensirt  werden^  vorausgesetzt,  dass  entzflndliche 
Veränderungen,  Verwachsungen  etc.  eine  weiter  gehende  Bildung  von  Gehirn- 
windungen gestatten  und  nicht  hemmend  darauf  einwirken.  Im  letzteren  Fall 
kann,  ebenso  wie  im  erwachsenen  Gehirn,  die  Raumaccommodation  von 
grauer  und  weisser  Substanz  nur  durch  Ausdehnung  der  Seitenventrikel  statt- 
flnden.  — 

Oben  genannter  Fall  von  Zingerle  scheint  mir  ein  merkwürdiges  Natur- 
experiment zu  sein,  welches  meiner  Theorie  über  die  Bildung  von  Gehimwin« 
düngen  eine  wichtige  Stütze  verleiht. 

Ich  würde  den  Fall  folgendermaassen  auffassen: 

In  diesem  Falle  handelt  es  sich  um  ein  in  Wachsthum  begriffenes  Gehirn, 
in  dem  durch  irgend  welchen  pathologischen  Process  das  Corpus  callosum  zer- 
stört wird.  Dieser  Process  giebt  in  der  linken  Hemisphäre  pathologische 
Veränderungen,  welche  durch  Verwachsungen,  Ependjmwucherung  etc.,  die 
Windungsbildung  mehr  weniger  beeinträchtigen.     Die  Raumcompensation 
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zwischen  atrophirter  weisser  und  normaler  graaer  Substanz  kommt  hier  also 
luptsächlich  durch  Ausdehnung  des  Ventrikels  zu  Stande ;  vermehrte  Bildung 
roft  Windungen  ist  hier  nur  wenig  möglich. 

Anders  sind  die  Verhältnisse  in  der  rechten  Hemisphäre,  wo  die  pa- 
Aiologiscben  Veränderungen  eine  nicht  so  grosse  Intensität  erreicht  haben  wie 
links. 

Hier  ist  auch  eine  vermehrte  Windungsbildung  möglich,  wiewohl  auch 
der  Ventrikel  sich  ausdehnt,  aber  nicht  in  so  hohem  Grade  wie  an  der  linken 
Seite.  — 

Der  Fall  Zingerle  erscheint  mir  in  dieser  Hinsicht  besonders  lehrreich 
und  giebt  eine  wichtige  Stütze  für  meine  Theorie  über  das  Entstehen  von  Ge- 
himwin  düngen . 


Gedruckt  bei  L.  Schumacher  in  Ilerlin. 
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Dr.  Jul.  Donath, 

Universitätsdocent,  ord.  Asct  des  St.  Rochiu-Spitals  ^). 

Die  Rolle,  welche  man  den  Bewusstseinszustand  im  epileptischen  Au- 
falle spielen  Hess,  hat  in  der  letzteren  Zeit  beträchtliche  Aenderungen 
erfahren.  Die  vollständige  Aufhebung  des  Bewusstseins ,  welche  den 
klassischen  Krampfanfall  kennzeichnet,  konnte  man  nicht  mehr  gelten 
lassen  für  jene  plötzlichen  Anfälle  von  Geistesstörung,  welche  man  als 
larvirte  oder  psychische  Epilepsie,  als  psychisches  Aequi- 
Talent,  oder  transitorisches  Irresein  kennen  gelernt  hatte.  Die 
genauere  Kenntniss  dieser  Zustände  verdankt  man  namentlich  den  Unter- 
sachungen  von  Fair  et  (1860 — 61),  Morel  (1861),  Samt,  Griesinger, 
Hnglinghs  Jackson  (1875— 1876),  Legrand  du  Saulle  (1877)2). 

1)  Nach  einem  in  der  königl.  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Budapest  am 
7.  Januar  1899  gehaltenen  Vortrage. 

2)  Schon  Hippokrates  schilderte  transitorisches  und  postepileptiscbes 
Irresein,  doch  ohne  den  Zusammenhang  zwischen  Epilepsie  und  Geistesstörung 
zu  kennen.    Die  Stelle  lautet:    Deinde  video  insanos  homines  et  deli- 
rantes  a  nulla  manifesta  causa  et  multa  et  simul  importuna  fa- 
cere,  vidique  multos  in  somno  plorare  et  vociferari,  alios  exilire 
et  foras  fugere,  atque  ita  delirare  donec  expergisountur:  postea 
autem  etiam  sanos  esse  ac  sapientes  velut  prius,  esseque  ipsos  pal- 
lidos  ac  debiles.    (De  morbo  sacro,  Cap.  I.)    Auffallend  ist,  dass  Hippokra- 
tes die  Bewusstseinsstorung  mit  keiner  Silbe  hervorhebt,  während  sie  z.  B.  in 
der  Schilderung  des  Ev.  Matthaei  Cap.  17,  V.  15  scharf  hervortritt:  ,,I{err  er- 
barme dich  über  meinen  Sohn,  denn  er  ist  mondsüchtig  und  hat  ein  schweres 
Leiden;  er  fällt  oft  in*s  Feuer  und  oft  in's  Wasser". 

Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  2.  22 
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In  den  psychischen  Aequivalenten,  welche  Fair  et  nach  der  Ana- 
logie des  petit  mal  als  ,,petit  mal  intellectuel^  bezeichnet  hat,  be 
steht  zuweilen  Bewusstsein  der  Uustatthaftigkeit  der  Handlung,  welcbe 
unter  der  Herrschaft  eines  inneren  Zwanges  ausgeführt  wird,  wenn  i.  B. 
der  Kranke  tagelang  planlos  herumirrt;  damit  sind  Angstzustände  ver- 
bunden und  finden  oft  Selbstmordversuche  statt.  Hinterher  ist  die  Er- 
innerung daran  eine  traumhafte  imd  Erinnerungsdefecte  sind  in  der 
Regel  nachzuweisen.  Falret's  „grand  mal  intellectuel^  dagegen  stellt 
ein  Gemisch  von  schwerer  Verworrenheit  imd  scheinbarer  Luciditat  dar. 
wonach  der  Erinnerungsmangel  meist  ein  vollständiger  ist. 

In  der  That  kann  ja  bei  der  psychischen  Epilepsie,  wenn  der 
Kranke  bezüglich  seiner  Umgebung  eine  gewisse  Orientirtheit  zeigt 
seine  Bekannten  mit  dem  Namen  anruft,  Personen  anfährt  oder  aus  dem 
Wege  stösst,  auf  Fragen  passende  Antworten  giebt,  Gewaltacte  in  dazu 
geeigneter  Weise  ausführt,  von  keiner  Bewusstlosigkeit,  sondern  nur  von 
einem  veränderten,  traumhaften  Bewusstsein,  von  einem  Dämmerzustand 
die  Rede  sein,  selbst  dann,  wenn  darauf  vollständige  Amnesie  folgt. 
Fere^)  vergleicht  dies  mit  den  nach  heftigen  Erregungen  oder  Traumen 
auftretenden  retrograden  Amnesien  sowie  mit  der  von  Moreau  de  la 
Sarthe  her\'^orgehobenen  Erscheinung,  dass  gerade  die  lebhaftesten 
Träume,  welche  mit  den  stärksten  Muskelbewegungen  und  mit  der  lär- 
mendsten Schwatzhaftigkeit  einhergehen,  es  sind,  die  beim  Erwachen  zu- 
meist vergessen  werden. 

Zuweilen  besteht  kurze  Zeit  nach  der  begangenen  Handlung  voll- 
ständige Erinnerung,  aber  später  erfolgt  nicht  nur  ein  vollständiges 
Vergessen  der  Handlung,  sondern  auch  daran,  dass  der  Kranke  Jemand 
davon  erzählt  hat  (Maudsley,  Saramt).  Kovalevsky^)  erklärt  dies 
dadurch,  dass  der  epileptische  Anfall  noch  eine  Zeit  lang  nach  dem 
Aufhören  der  Tobsucht  dauert,  weshalb  sich  die  Kranken  noch  der 
Handlung  erinnern  und  sie  erzählen  können,  mit  dem  gänzlichen  Auf- 
hören des  Anfalles  aber  tritt  auch  die  Amnesie  ein.  Ottolenghi 
nennt  dies  die  „verzögerte  Amnesie".  Tamburini^)  erklärt: 
„L'amnesia  non  e  corathere  costante  delT  epilessia  larvata". 
Derselben  Ansicht  sind  Oebeke,  Salgo,  Hughes,  Bombarda  und 
Lern 0 ine.     Ebenso    ist    nach  Siemerling*)  das  W^esentliche    bei  der 

1)  Ch.  Fcre,  Le  ^pilepsies  et  Ics  öpileptiques.   Paris  1890.  p.  139. 

2)  P.  Kovalevsky,  De  Pcpilepsie  au  point  de  vue  clinique  et  medico- 
legal.   Annales  medico-psychologiques,  1898. 

3)  Rivista  sperimentale  di  freniatria.    Faso.  II.  III.  1878. 

4)  E.  Siemerling,  lieber  die  Irans itorischen  Bewusslseinsstörungen  der 

Epileptiker  in  forensischer  Beziehung.  Berliner  klin.Wochenschr.  1895.  SoA2. 
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epileptischen  Psychose  der  traumhaft  veränderte  Bewusstseinszustand, 
keinesfalls  aber  die  totale  oder  partielle  Amnesie.  Nach  Ottoleng hi^) 
giebt  es  Epileptiker,  welche  neben  Bewusstlosigkeitszuständen  auch  An- 
falle  mit  vollem  Bewusstsein  haben,  in  denen  sie  die  Verkehrtheit  ihrer 
Handlungsweise  einsehen,  sich  aber  dennoch  derselben  nicht  enthalten 
können. 

Ball 2)  erwähnt  eine  Frau,  welche  anfangs  an  schweren  Krampf- 
anfällen, an  petit  mal  und  epileptischer  Tobsucht  litt,  die  mit  Bewusst- 
seins verlast  und  Amnesie  einhergingen;  in  den  späteren  Anfällen  aber 
konnte  sie  sich  über  alles  Rechenschaft  geben,  was  während  des  An- 
falles geschehen  war  und  auch  nachher  behielt  sie  die  Erinnerung  daran. 
Paget  und  Le meine')  haben  Fälle  larvirter  Epilepsie  beobachtet, 
wo  der  epileptische  Anfall  durch  MagenstGrungen  markirt  war,  und 
zwar  mit  oder  ohne  Bewusstseinsverlust. 

Ein  Kranker  von  Kovalevsky  konnte  sich  nach  dem  Anfalle  des 
Geschehenen  nicht  bestimmt  erinnern;  beim  Auftreten  des  nächsten  An- 
falles aber  erzählte  er  alle  Einzelheiten  des  vorangegangenen.  Eine 
Erscheinung  also,  welche  sonst  für  die  Hystero-Epilepsie  und  die  Hyp- 
nose charakteristisch  ist. 

Wie  nach  den  triebartigen  Handlungen  der  Epileptiker  die  Erinnerung 
daran  schwach  ist,  so  kann  sie,  wie  Parant^)  bemerkt,  zuweilen  durch 
Nachdenken  darüber  seitens  des  Kranken,  oder  diurch  Andeutungen  der 
Umgebung  wieder  hervorgerufen  werden. 

Wildermuth^)  theilt  das  transitorische  Irresein  der  Epileptiker 
in  zwei  Hauptformen  ein:  in  die  Psychosen,  welche  mit  Störung  des 
Bewttsstseins  verbimden  sind  und  in  die,  welche  ohne  eine  solche 
verlaufen.  Zu  den  letzteren  zählt  er  krankhafte  Verstimmungen,  ma- 
nieartige  Zustände  u.  s.  w. 

Binswanger^)  berichtet  über  Anfalle  von  „Zwangshandlungen^', 
welche  sogar  mit  Aura  ohne  alle  epileptischen  Erscheinungen  auftraten. 

1)  Ottolenghi,  Epilessia  psychica.  Rivista  sperimentale  di  freniatria. 
Pasc.  V.  XVL 

2)  Angeführt  von  Kovalevsky  ibid. 

3)  G.  Lc meine  (de  Lille),  Epilepsie  a  forme  gastrique.  Soc.  de  biolo- 
gie,  S^ance  du  15  janvier  1898. 

4)  W.  V.  Parant,  Des  impulsions  irrdsistibles  des  dpileptique  (Congres 
des  ali^nistes  et  des  neurologistes  de  Bordeaux).   1895. 

5)  II.  A.  Wildermnth,  üeber  epileptisches  Irresein.  Würtemberg.  Cor- 
resp.-Blalt.  19.  April  1890.  Ref.  Virchow-Hirsch  Jahresber.  f.  1891.  I. 
S.449. 

6)  Verhandl.  der  Naturforscherversammlung  zu  Eisenach  1882. 

22* 
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Wie  verschwindend  auch  dieser  Bruchtheil  von  Krampfanfällen  und 
psychischen  Aequivalenten  im  Vergleich  zu  denjenigen  ist,  wo  das  Be- 
wusstsein  aufgehoben  oder  tief  verändert  ist,  so  las  st  sich  doch  aos 
jenen  Beobachtungen  gleichsam  eine  fortlaufende  Reihe  dar- 
stellen, wo  Bewusstseinsstörung  und  Amnesie  immermehr 
in  den  Hintergrund  treten  und  endlich  gänzlich  verchwin- 
den.  Wenn  also  die  Bewusstseinsstörung  wohl  eine  überaas 
häufige  und  wichtige  Erscheinung,  aber  kein  ständiges 
Merkmal  des  epileptischen  Anfalles  ist,  so  muss  sie  ans  der 
Begriffsbestimmmung    der  Epilepsie    ausgeschieden    werden. 

Für  diese  meine  Auffassung  möchte  ich  als  weitere  Stütze  die 
Jackson 'sehe  Epilepsie  heranziehen.  Gelegentlich  einer  früheren  Ar- 
beit^) habe  ich  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  der  Krarapfanfall  immer 
auf  demselben  cerebralen  Mechanismus  beruht,  immer  dasselbe  Symptom 
darstellt,  gleichviel,  ob  es  sich  um  genuine,  reflectorische,  traumatische 
oder  Herdepilepsie  handle,  oder,  wie  ich  hinzufügen  will,  gleichviel  ob 
Infection  oder  Intoxication  (Syphilis,  Alkoholismus,  Satumismus,  Urämie) 
die  Ursache  ist.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  Jackson 'sehe  Epilepsie,  welche 
thatsächlich  eine  partielle  Epilepsie  ist  und  sofort  eine  allgemeine  wird, 
sobald  die  Muskelkrämpfe  von  einer  Körperhälfte  auf  die  andere  über- 
gehen und  dann  der  allgemeine,  mit  Bewusstlosigkeit  einhergehende 
Krampfanfall  von  dem  gewöhnlichen  epileptischen  Insult  nicht  mehr 
unterschieden  werden  kami.  Dass  bei  der  Jackson' sehen  Epilepsie, 
so  lange  die  Muskelkrärapfe  nur  auf  eine  kleine  Muskelgruppe  oder 
höchstens  auf  eine  Körperseite  beschränkt  sind,  das  Bewusstsein  erhal- 
ten bleibt,  liegt  meines  Erachtens  darin,  dass  ein  Reiz,  welcher  oomit- 
telbar  auf  die  psychomotorischen  Centren  einwirkt,  nur  ein  verhältaiss- 
mässig  geringer  zu  sein  braucht,  um  Muskelkrämpfe  auszulösen,  wäh- 
rend ein  von  einem  entfernten  Punkte  ausgehender  Reiz,  welcher  bis 
zu  den  Centralwinduugen  gelangen  soll,  schon  ein  stärkerer  sein  muss, 
der  dann  durch  seine  weitere  Ausstrahlung  auch  Bewusstseinsstörongen 
bewirken  kann.  Ohne  Erregung  der  Centralwindungen  aber  giebt  es 
keinen  Krampfanfall.  In  der  Jackson'schen  Epilepsie  also,  welche 
ein  Rudiment  der  allgemeinen  Epilepsie  darstellt,  ist  das 
Bewusstsein  gänzlich  erhalten  mid  nur  bei  schweren  einseitigen 
Muskelkrämpfen  etwas  getrübt. 

Für  die  Zusammengehörigkeit   der  Jackson'schen   und  der  allge- 
meinen   Epilepsie    spricht   ausser   dem    continuirlichen  Uebergang  des 


1)  J.  Donath,  Der  Werth  der  Resection  des  Halssymphaticus  lei  ge- 
nuiner Epilepsie.    Wiener  klin.  Wochenschr.  1898.  No.  16. 
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Anfalles  von  der  einen  Form  in  die  andere,  beziehungsweise  der  im 
Laufe  der  Krankheit  nicht  seltenen  gänzlichen  Substitution  der  partiel- 
len durch  die  allgemeine  Epilepsie,  auch  das  gleiche  Verhalten  dersel- 
ben in  ihrem  Auftreten :  denn  sowie  bei  der  allgemeinen  Epilepsie  giebt 
es  auch  bei  der  Jackson 'sehen  nicht  nur  einzelne,  isolirte  Anfälle, 
sondern  auch  Reihen  von  dicht  auf  einander  folgenden  oder  gehäuften 
Anfüllen  (series  imbriquees),  ja  man  hat  dabei  sogar  Status  epilepticus 
beobachtet.  Und  treten  dann  später  an  die  Stelle  der  partiellen  Anfälle 
dauernd  die  allgemeinen,  dann  können  sie  von  allen  verhängnissvollen 
Folgen  der  letzteren,  wie  Lähmungen  der  Gliedmaassen ,  Sprachstörun- 
gen, Litelligenzverfall  u.  s.  w.  begleitet  werden.  Fournier^)  erwähnt 
sogar  in  einem  Falle  von  syphilitischer  Jackson^ scher  Epilepsie  das 
Aaftreten  von  Abscensen,  Impulsionen  und  einem  ausgebildeten  psychi- 
schen Aequivalent. 

Von  hohem  therapeutischen  Interesse  ist  auch  die  jüngst  von  Fo- 
re]2)  mitgetheilte  Beobachtung,  dass  auch  reine  Jackson^ sehe,  ebenso 
wie  genuine  Epilepsie  durch  Alkohol  missbrauch  unterhalten  und  durch 
Abstinenz  geheilt  werden  kann.  Auch  Prus^)  anerkennt  in  seiner 
schönen  experimentellen  Arbeit  keinen  wesentlichen  Unterschied  zwischen 
Rinden-  und  genuiner  Epilepsie. 

Ich  finde  es  für  ein  unfruchtbares  Bemühen,  jedes  psychische 
Aequivalent,  ganz  besonders  aber  die  überaus  merkwürdigen  epilepti- 
tischen  Wandertriebe,  wie  ich  an  meinen  hier  folgenden  drei  Beobach- 
tungen zeigen  will,  in  das  bisher  übliche  Schema  der  BewusstseinsstÖ- 
rong  und  der  vollständigen  oder  theilweisen  Amnesie  einzwängen  zu 
wollai.  Bei  manchen  Kranken  ist  Bewusstseinsstörung  oder  Amnesie 
Oberhaupt  nicht  nachzuweisen,  wieder  bei  Anderen  oder  für  gewisse 
Pliasen  eines  und  desselben  Anfalles  sind  Bewusstseinsstörung  und  Am- 
nesie so  geringfügig,  dass  sie  das  Wesen  des  Anfalls  gewiss  nicht  aus- 
machen, dafür  aber  andere  Symptome,  die'  wir  auch  in  anderen  Formen 
des  epileptischen  Anfalles  nie  vermissen,  die  herrschende  Rolle  spielen. 
Ich  definire  daher  den  epileptischen  Anfall  jedweder  Form 
nnd  jedweden  Ursprungs  als  eine  krankhafte  Erregung  der 
Hirnrinde,  welche  plötzlich  ansteigt,  periodisch  wiederkehrt, 
typisch  abläuft  und  rasch  abklingt.    Es  hängt  nur  von  quan- 


1)  Angeführt  von  Voisin,  L'^pilepsie.    Paris  1897.  p.  157. 

2)  A.  Forel,  Die  forensische  Beurtheilung  der  Säufer.     Wiener  medic. 
Presse  1898.  No.  30. 

3)  J.  Prus,  Ueber  Leitungsbahnen  und  Pathogenese  der  Rindenepilepsie. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  1898.  No.  38. 
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titativen  Verhältnissen  ab,  nämlich  von  der  Stärke  und  Aus- 
breitung des  Reizes,  ob  der  Anfall  mit  oder  ohne  Bevusst- 
seinsstörung,  demnach  mit  oder  ohne  Amnesie  abläuft.  Ein 
nothwendiges  Attribut  des  Anfalls  sind  sie  nicht. 

Wie  mich  die  Durchsicht  der  Literatur  lehrte,  hat  der  epileptisch« 
Wandertrieb  in  der  Form,  wie  ich  ihn  beobachtet  habe,  nämlich  bald 
ohne  jedwede,  bald  mit  zeitweiliger  geringfügiger  BewusstseinstrObimg 
und  leichtem  Erinnerungsdefect,  bereits  die  Aufmerksamkeit  einiger 
Forscher  in  der  jüngsten  Zeit  erregt.  Ich  nenne  den  epileptischen  Wan- 
dertrieb Poriomanie  (^  m>/ocea  =  Wanderschaft,  Marsch)  und  will  da- 
mit seine  pathologische  und  forensische  Bedeutung  hervorheben.  Di«s 
möge  auch  entschuldigen,  wenn  ich,  um  ihre  gehörige  Beurtheilung  n 
ermöglichen,  da  es  sich  um  Bewusstseinsphänomene  und  Erinnemog, 
also  um  Subjectives  handelt,  sie  etwas  ausführlicher  mittheile. 

L 

Der  38jährige  Zimmermannspolier  J.  Sz.  stellte  sich  mir  am  12.  März 
1898  vori). 

Anamnese.  Grosseltern,  Eltern  und  Geschwister  sind  gesund.  Die 
Frau  war  nie  schwanger. 

Im  8.  Lebensjahre  fiel  er  von  Stockwerkshöhe  auf  den  Kopf,  doch  weiss 
er  nicht  anzugeben,  ob  er  bewusstlos  geblieben  war.  Er  erlitt  eine  Ver- 
letzung  an  der  linken  Stirn;  zwei  Monate  lag  er  zu  Bette,  während  des 
die  Wunde  zutheilte. 

Seither  erfasst  ihn  jedes  Jahr  um  die  Zeit  der  Jahreswende  des  Unfalles 
(im  Herbst)  ein  „innerer  Zwang"  zu  wandern  und  zu  reisen,  der  in  dem  ersten 
Jahre  einige  Wochen,  in  den  letzteren  auch  fünf  Monate  dauerte,  und  dem  er 
nicht  widerstehen  kann.  Schon  als  Schulknabo  verschwand  er  um  diese  Zeit, 
ohne  Jemand  ein  Wort  zu  sagen,  plötzlich  aus  dem  elterlichen  Hause,  irrte  in 
den  Wäldern  umher,  wanderte  von  Gehöft  zu  Gehöft,  die  Gastfreundschaft  nnd 
das  Erbarmen  der  dortigen  Bewohner  in  Anspruch  nehmend;  danach  kehrte 
er  wieder  heim.  Später,  als  er  schon  ein  geschickter,  gut  bezahlter  Arbeite* 
und  kleiner  Unternehmer  war,  liess  er,  wenn  diese  Zeit  kam,  den  besten  Ver- 
dienst plötzlich  stehen,  um  ohne  Weiteres  zu  verschwinden.  Im  Laufe  dieser 
alljährlich  wiederkehrenden  W^anderungen  kam  er  in  die  verschiedensten  Städte 
Ungarns,  auch  nach  Rumänien;  zuweilen  trat  er  hie  und  da  auf  einige  Tage 
in  Arbeit,  aber  dann  ging's  wieder  weiter.  Mitunter  schrieb  er  auch  von  da 
an  seine  Frau,  die  oft  erst  auf  diese  Weise  erfuhr,  dass  er  sich  wieder  in  der 
Welt  herumtreibt. 


1)  Der  Kranke  wurde  in  der  Sitzung  der  Budapester  Spitalsärzte  am 
20.  April  1898  vorgestellt.  (S.  Pester  medic.  chir.  Presse.  Jahrgang  XXXIY. 
No.  22.  1898.) 
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Unter  seinen  Wanderangen  war  aber  die  bemerkenswertheste  jene,  welche 
er  Tor  3  Jahren,  gleichfalls  im  Herbst  ausführte,  als  er  von  seiner  Frau  unter 
dem  Vorwande,  dass  er  Material  einkaufen  gehe,  sich  100  Gulden  geben  Hess, 
ihren  Schmuck  —  ohne  ihr  Wissen  —  an  sich  nahm,  diesen  sammt  seiner  gol- 
denen Uhr  versetzte  und  aus  seinem  Wohnorte  im  Sz6kler  Lande  zu  Pferde 
sich  aaf  den  Weg  machte.   Das  Pferd  verkaufte  er  und  von  der  nächsten  Eisen- 
bahnstation  reiste  er  nach  Budapest  und  von  hier  über  Wien,  Leipzig,  Ham- 
burg nach  New- York.    Ich  muss  hervorheben,   dass  er  jede  Einzelheit,   alle 
Erlebnisse  dieser  Reise  ganz  genau  kennt  und  erzählt.     Auch  erklärt  Kranker 
aufs  Entschiedenste,  dass  ihm  bei  diesen  Wanderungen  kein  bestimmtes  Reise- 
ziel vor  Äogen  schwebte.    Auch   zur  Reise  nach  Amerika  entschloss  er  sich 
auf  die  Weise,    dass   er   auf  der  Reise  von  Budapest  nach  Wien  die  Bekannt- 
schafl  eines  fluchtigen  Defraudanten  machte,  der  ihn  übeiTedete,  mit  ihm  nach 
Amerika  zu  reisen,  worin  er  sofort  einw^illigte.     In  Amerika  arbeitete  er  einen 
Monat,  da  bekam  er  Heimweh  und  reiste  wieder  nach  Hause. 

Nach  solchen  Wanderungen,  welche  in  der  letzten  Zeit  sich  auch  3  bis 
4mal  wiederholten,  fühlte  er  Reue  und  Kränkung  darüber,  schon  wegen 
des  entgangenen  Verdienstes  und  des  vergeudeten  Geldes  und  bat  sein  Weib 
um  Vergebung.  Diese  ganzen  Wanderungen  aber  erscheinen  ihm,  obgleich 
dieselben  stets  bei  vollem  Bewusstsein  erfolgten,  fremdartig  und 
unbegreiflich. 

Auf  diese  Reisen  begab  er  sich,  wie  er  sagte,  leichten  Herzens  und 
wohlgemuth;  dabei  hatte  er  auch  körperliche  Erscheinungen:  das 
Gesiebt  war  geröthet,  klopfte,  war  heiss  und  in  der  Narbe  fühlte 
er  Stechen.  Danach  aber  bemächtigte  sich  seiner  eine  so  starke 
Verstimmung,  dass  er  mehrmals  Selbstmordversuche  machte.  So 
trank  er  im  14.  Lebensjahre  eine  Phosphorlösung  und  erhängte  sich,  doch 
wurde  dies  rechtzeitig  wahrgenommen;  im  Jahre  1883  machte  er  wieder  einen 
Erhängungsversuch  und  1894  sprang  er  in's  Wasser. 

Obgleich  er  gegen  seine  Frau  nichts  vorzubringen  wusste,  misshan- 
delte er  sie  dennoch  und  nach  lOjähriger  Ehe  erklärte  er  schriftlich  vor 
dem  Gerichte,  dass  er  mit  ihr  nicht  mehr  leben  wolle  und  gab  ihr  die  völlige 
Freiheit  wieder.  Er  lebte  dann  mit  einem  anderen  Frauenzimmer.  Wie  die 
Pran  berichtet,  war  er  ein  Säufer,  der  im  Tage  sogar  einen  Liter  Spiritus, 
mit  Wasser  gemengt,  austrank  und  viel  in  Wirthshäusern  herumlumpte.  Sein 
hübsches  Vermögen  ging  auf  diese  Weise  zu  Grunde.  Patient  stammt  aus  einer 
anstandigen,  wohlhabenden  Familie. 

1878  und  1880  Gonorrhoe;  sonst  keine  Geschlechtskrankheiten  gehabt. 
Status  praesens.  Das  kräftig  gebaute,  wohlgenährte  Individuum  zeigt 
links  am  Stirnbein,  nahe  zur  Sutura  coronaria  und  der  Medianlinie,  eine  zur 
letzteren  schräg  hinziehende  sichelförmige  Narbe  von  3  cm  Lange,  welche  über 
der  entsprechenden  Knochendepression  verschiebbar  und  druckschmerzhaft 
ist.  Uebrigens  bietet  der  Kranke  in  der  gesammten  sensiblen,  sensorisohen 
und  motorischen  Sphäre  nichts  Besonderes  dar.  Der  Vollständigkeit  halber 
will  ich  nur  erwähnen:  Gesichtsschärfe  beiderseits  ^l^\  Gesichtsfelder  normal* 
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Hörweite  für  die  Taschenuhr  rechts  70,  links  90  cm.  Salzig,  süss  bitter  wird 
auf  der  linken  Zungenhälfte  etwas  schwächer,  sauer  beiderseits  gleich  gut  em- 
pfunden. Patellar-,  Sohlen-  und  Gremasterreflexe  vorhanden,  Bauchreficxe 
nicht  auszulösen.  Keine  Degenerationszeichen  nachzuweisen.  Poieoz 
erhalten.  Während  der  ersten  Untersuchung  brach  Patient  einmal  in  heftiges 
Weinen  aus.  Patient  klagt  über  Druckgefühl  in  der  Stirn  und  in  der 
Herzgegend.   Er  ist  unruhig  und  denkt,  wie  er  sagt,  stets  an's  Wandern. 

Auf  ßromkalium  und  Entziehung  der  geistigen  Getränke  wurde  Patient 
bald  ruhiger,  seine  Frau  rief  er  wieder  zurück  und  versöhnte  sich  mit  ihr. 
Der  Kranke  fühlte  sich  wieder  wohl,  erklärte  am  23.  März,  dass  er  seit  gestern 
an  das  Wandern  nicht  mehr  denke  und  bei  dem  hauptstädtischen  BruckenbtQ 
als  Polier  Arbeiten  unternehmen  wolle  und  verliess  am  24.  März  das  Kran- 
kenhaus. 

Aber  schon  nach  6  Tagen  kehrte  er  in  das  Krankenhaus  zurück.  Seine 
Frau  soll  ihm  erklärt  haben ,  dass  sie  seither  von  einem  Anderen  schwaom 
sei.  Dies  habe  ihn  in  starke  Aufregung  versetzt,  so  dass  er  jetzt  wieder  laofen, 
vom  Stockwerk  hinabspringen  möchte  und  verlangte  nun  selbst  die  OperatioD, 
welche  ich  ihm  bei  der  ersten  Aufnahme  in  Aussicht  gestellt  hatte.  Ich  be- 
merke aber,  dass  seine  ganze  Beschuldigung  der  Frau  gegenüber  blosse  Ein- 
bildung war,  wie  diese  mir  später  mittheilte,  ebenso  wie  seine  Behauptun^^, 
dass  seine  Frau  auf  ihn  eifersüchtig  sei,  eine  grundlose  war;  dass  sie  über- 
haupt nie  schwanger  war,  dagegen  er  seiner  Frau  gegenüber  oft  unbegründete 
Eifersuchtsvorstellungen  hegte.  Sie  hatte  unterdessen  nur  als  Wirthschafterin 
ihr  Brod  verdient.  Er  sagte,  wenn  man  ihn  nicht  operire,  werde  er  vom  Fen- 
ster herunterspringen.  Er  sei  aufgeregt  und  sein  Kopf  „wirr".  Auf  seinen 
Wanderungen  will  er  Anderen  gegenüber  nie  aggressiv  gewesen  sein.  Nie  hat 
er  mit  Behörden  irgend  einen  Conflict  gehabt. 

5.  April:  Osteoplastische  Trepanation.  (Ausgeführt  vom  CoUe^n 
Fidelis  Hültl  auf  der  chirurg.  Abtheilung  des  Herrn  Prof.  E.  Navr&til). 
Das  herausgehobene  über  thalergrosse  Knochenstück  zeigte  an  der  äasseren 
Tafel  eine  starke  Depression,  während  die  Tabula  vitrea  vollständig  unver- 
sehrt und  glatt  war.  Die  Dura  mater  war  angewachsen.  Obgleich  diese  nichts 
Abnormes  gezeigt  hatte ,  wurde  sie  gespalten  und  nachdem  die  darunter  gele- 
genen Gyri  nichts  Besonderes  gezeigt  hatten,  wurde  diese  vernäht,  das  Kno- 
chenstück in  der  ursprünglichen  Lage  wieder  eingepflanzt  und  die  Wunde  ge- 
schlossen. Heilung  per  primam.  Patient  verliess  am  16.  April  bei  gutem 
Allgemeinbefinden  das  Krankenhaus. 

Die  Diagnose:  Psychisches  Aequivalent  war  von  Anfang  an 
aufgestellt,  als  ich  von  seiner  Frau  am  10.  April  die  Verständi- 
gung erhielt,  dass  sie  an  ihrem  Mann  am  29.  März  Nachts  im 
Schlafe  den  ersten  Krampfanfall  gewahrt  hatte.  Er  hatte  sich  im 
Bette  herumgeworfen  und  sich  mit  den  Nägeln  Brust  und  Gesicht  zerkratzt 
Die  Frau  halte  sich  bemüht,  ihn  durch  alle  möglichen  Mittel  zu  wecken,  im 
nächsten  Morgen  wusste  er  von  all'  dem  nichts.  Nie  hatte  sie  früher  Aehn- 
liches  an  ihm  beobachtet.     Patient  begab  sich  hierauf  behufs  Operation  ins 


^  J 
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Krankenhaus.  Zweifellos  war  dies  ein  gewöhnlicher  epileptischer 
Anfall  und  so  kann  die  obige  Diagnose  als  gesichert  gelten. 

9.  Mai.  Heiner  Aufforderung  gemäss,  stellte  sich  Patient  vor,  der  sich 
wohl  befindet,  nur  fiihlt  er  bei  Witterungsänderungen  Stechen  in  der  linken 
Schlafengegend. 

6-  October.  Nach  Bericht  seiner  Frau  befindet  er  sich  seither  wohl  und 
arbeitet  regelmässig  als  Zimmermann. 

n. 

M.  W^,  49  Jahre  alt,  Handlungsgehülfe,  präsentirte  sich  am  10.  August 
1898.  Seine  Frau  ist  ungefähr  vom  selben  Alter,  wie  er  und  war  von  ihm  nie 
schwanger.    Sie  hatte  in  der  ersten  Ehe  2  Kinder,  wovon  eins  am  Leben. 

Der  Vater,  den  er  nicht  gekannt,  sowie  die  Mutter  sind  früh,  letztere 
plötzlich  gestorben.  Drei  Schwestern  sind  gestorben,  zwei  Brüder  sind  gesund. 
Et  erinnert  sich  nicht,  Kinderkrankheiten  durchgemacht  zu  haben.  Krämpfe, 
Bewusstlosigkeitszustände ,  Geschlechtskrankheiten  sind  bei  ihm  nicht  vorge- 
kommen. Im  Jahre  1878  bekam  er  einen  Schlag  auf  die  linke  Stirn- 
Gegend;  doch  ist  gegenwärtig  an  dieser  Stelle  nichts  zu  sehen,  auch  ist  diese 
nie  wieder  spontan,  noch  auf  Druck  schmerzhaft. 

Aus  der  Untersuchung  des  mittelgi*ossen,  kräftig  gebauten,  wohlgenähr- 
ten Individuums  hebe  ich  aus  der  Sinnessphäre  Folgendes  hervor:  Pupillen 
gleich,  anregelmässig  contourirt,  auf  Licht,  Accommodation  und  Convergenz 
gut  reagirend.  Beiderseits  V  =  ^15?  ™i*  +  2,0  D  =  ^j^.  Augenhintergrund 
Dormal.  Gesichtsfelder  zeigen  eine  massige  concentrische  Einengung  für 
Weiss.  (Die  Grenzen  betragen  für  das  rechte  Auge  oben  45,  medial  55,  un- 
ten 25  und  lateral  85^;  für  das  linke  Auge  beziehungsweise  45,  55,  53  und 
fö®).  Für  Blau  und  Roth  sind  sie  ziemlich  normal,  für  Grün  sogar  be- 
trächtlich ausgedehnter,  indem  sie  mit  Roth  ungefähr  zusammenfallen.  Hör- 
schärfe beträgt  rechts  5,  links  15  cm  (Taschenuhr).  Knochenleitung  gut; 
Rinne  positiv.  —  Geschmack  ist  rechts  für  Süss  und  Bitter  etwas  herab- 
gesetzt, für  Salzig  und  Sauer  beiderseits  gleich  gut.  Geruch  ist  rechts  etwas 
schwacher.  Tast-  und  Schmerzempfindung  intact.  Aus  dem  motorischen 
Gebiete  erwähne  ich:  Augenbewegungen  gut.  Sulcus  nasolabialis  sin.  etwas 
verflacht;  beim  Sprechen  bewegt  sich  die  linke  Mundhälfce  schwächer.  (Lachen, 
Pfeifen,  Zähnefletschen  gut.)  Sprache  etwas  stockend,  doch  war  sie  angeblich 
immer  so;  kein  Silbenstolpem.  Zunge  zittert  nicht,  Hände  zeigen  ein  leichtes 
Zittern,  Händedruck  kräftig.  Grobe  Kraft  der  Beine  herabgesetzt;  sie  zittern 
leicht,  wenn  er  IVeppen  gestiegen,  sowie  es  auch  während  der  Untersuchung 
der  Fall  ist.  Sehnenreflexe  in  Ordnung,  desgleichen  Appetit,  Schlaf,  Urin- 
ond  Stuhlentleerung.  Patient  will  potent  sein,  doch  soll  es  nach  Angabe 
seiner  Frau  diesbezüglich  mit  ihm  gleich  von  Anfang  der  Ehe  an  schwach  be- 
stellt gewesen  sein.  Er  schreibt  diese  gelegentliche  Impotenz,  welche  sich 
besonders  im  Anfange  der  Ehe  gezeigt,  dem  Umstände  zu,  dass  er  damals 
schwer  gearbeitet  und  wenig  Geschlechtslust  gehabt.  Gedächtniss  seit  einem 
Jahre  etwas  schwächer.     Rechnen  gut.     Er  ist  weder  Raucher,  noch  Trinker, 
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lebte  5Ut5  sehr  massig,   selbst  als  Soldat  während  des  bosnischen  Feldznf», 
was  aoch  seine  Frau  bestätigt,   die   ihn  zu  Hause  nie  trinken  nnd  anch  sobsi 
nie  betranken  sah:  er  war   nie  ausschweifend,   sehr  eifrig  im  Geschäfte,  za 
jeder,   auch  der  schwersten  Arbeit  stets  bereit  nnd  seiner  Thätigkeit  halber, 
besonders  als  Verkäufer  Ton  seinen  Chefs  sehr  geschätzt.     Er  hat  in  zwei  Ge- 
schäften durch  20  Jahre  gedient,   die  ihn  ungern  ziehen  liessen.     Das  erste 
Geschäft  Terliess  er  nach  achtjähriger  Dienstzeit,   um   sich   selbstständig  n 
machen:  er  konnte  sich  aber  wegen  ungenügenden  Kapitals  trotz  seiner  nnd 
seiner  Frau  angestrengtesten  Thätigkeit  und  Sparsamkeit  nur  kurze  Zeit  be- 
haupten, worauf  er  wieder  in  ein  anderes  Geschäft  als  Bediensteter  eintrat.  Er 
war  stets  in  sich  gekehrt,   mied  Gesellschaften  nnd  war  selbst  Sonnttc 
Nachmittags,  seiner  einzigen  freien  Zeit,  zu  Hause,  wo  er  mit  Zeitunglesen  die 
Zeit  verbrachte,  er  habe  sich  um  sie  wenig  gekümmert,  ihr  das  Wirthschafts- 
geld  gegeben  und  sei  gekommen  und  gegangen  ,^wie  ein  Kostgänger".    Eine 
Leidenschaft  besass  er,  die  er  mit  seinen  beiden  Brüdern  theilte:  das  Lotto- 
spiel,  früher  die  kleine  Lotterie,  in  welche  er  wöchentlich  zweimal,  und  zwar 
ziemlich  hohe  Beträge  setzte,   „woher  auch  immer  das  Geld  beschafifl  werden 
musste^ ;  später  spielte  er  in  der  Klassen lotterie.    Für  diese  Zwecke  behielt  er 
3 mal  eincassirte  Gelder,  einige  hundert  Gulden,  für  sich,  doch  hat  sein  Chef, 
mit  dem  er  einst  in  einem  Geschäfte  zusammen  gedient,,  und  der  durch  eine 
reiche  Heirath  sich   selbstständig  machen  konnte,   ihm   deshalb  nie  welche 
Schwierigkeiten  gemacht,  ihn  auch  nach  den  wiederholten  Wanderungen  immer 
gern  wieder  aufgenommen,  weil  er  durch  ihn  viel  Geld  ?erdient  hatte.    Uel^- 
gens  zahlt  er  mit  Hülfe  seines  Stiefsohnes  diese  entwendeten  Beitrage  langsam 
wieder  zurück.    Keine  Degenerationszeichen  nachzuweisen. 

Als  14 jähriger  Knabe  durchwanderte  er  Siebenbürgen  und  Ungarn,  ob- 
gleich er  leicht  hätte  einen  Posten  bekommen  können.  Diese  Wanderung  ist 
die  einzige,  welche  er  vor  seinen  gleich  zu  schildernden  gewohnheitsmässigeo 
Wanderangen  gemacht  hatte,  und  die  ihm  dann  nachträglich  als  son- 
derbar erschienen  war. 

Seit  3  Jahren  tritt  nun  bei  diesem  Manne  zeitweilig  plötzlich  ein  ^.an* 
widerstehlicher*'  Trieb  zum  Wandern  auf,  wobei  er  aufgeregt, 
zornmüthig  ist  und  sich  dann  der  Geschehnisse  nicht  recht  er« 
innert.  Er  unternahm  bereits  7mal  solche  grössere  Wanderungen 
stets  zu  Fuss,  von  denen  die  erste  sich  nach  Budapest  bis  zur  nächsten 
Ortschaft  erstreckte  und  2  Tage  dauerte,  die  späteren  aber  immer  weiter  führten;  die 
längste  Wanderung  war  bis  Pressburg  (213  Kilometer)  und  dauerte  lOTage.  üeber 
den  Grund  dieser  Wanderung,  welche  anfangs  Imal  im  Jahre,  später  schon 
2— 3mal  erfolgten  ,  weiss  er  sich  keine  Rechenschaft  zu  geben.  W* 
Frau  wusste  in  einigen  Fällen  Geldangelegenheiten  (Defraudationen,  Lotto- 
spiel, Zugrundegehen  des  von  ihm  gegründeten  Geschäftes)  als  Veranlassang 
anzugeben,  sie  musste  aber  selbst  zugeben,  dass  für  die  letzten  Wanderungen 
kein  Anlass  ausfindig  gemacht  werden  konnte;  z.  B.  für  die  7.  Wanderung, 
zu  welcher  Zeit  er  als  Agent  ein  schönes  Geld  verdiente.  Wohl 
aber  hatte  er  zu  jener  Zeit  heftigen  Kopfschmerz,   so   dass  er  8  Tage  langte 
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B«tte  liegen  musste,  worauf  er  sich  dann  auf  seine  weiteste  Wanderang  begab. 
Dieser  Kopfechmerz,  sagt  er,  zwinge  ihn  znm  Wandern. 

Desgleichen  hatte  er  keinen  Grand  zur  Wanderung,  als  er  am  2.  Septem- 
ber wegen  Platzmangels  aus  unserem  Spital  entlassen  wurde  und  er,  nachdem 
er  sich  zu  Hause  umgekleidet,  wieder  in  einer  Strasse  4  Stunden  planlos  her- 
unirrte.  Die  Frau  folgte  ihm  von  Fern,  um  ihn  zu  beobachten;  sie  konnte 
aber  nichts  Besonderes  an  ihm  wahrnehmen.  Darauf  brachte  sie  ihn  sofort 
wieder  in's  Spital  zurück.  Auf  diesen  Wanderungen  hat  er  kein  Ess- 
bedarf niss,  er  vermag  auch  3  Tage  von  einer  Semmel  zu  leben,  es  dürstet 
ihn  aber  viel  nach  Wasser.  Er  übernachtet  dabei  meist  im  Freien ,  was  ihm 
durch  die  Jahreszeit,  in  welcher  diese  Wanderungen  stets  erfolgten  (Sommer 
oder  Herbst),  ermöglicht  wurde,  oder  bei  Bauern. 

Der  Wandertrieb  pflegt  sich  ihm  24  Stunden  vorher  durch  starkes 
Ohrensausen  anzukündigen  (Aura?).  Während  der  ganzen  Wanderung 
bat  er  starken  Kopfschmerz,  besonders  in  der  linken  Schädelhälfte  und 
die  Empfindung  „als  würde  das  Gehirn  im  Schädel  hin  und  herklatschen  oder 
durch  eine  Scheidewand  der  Länge  nach  getrennt  sein'^;  vor  dem  Auge  sieht 
er  dann  mouches  volantes,  die  er  vergeblich  fangen  will.  Mit  dem  Nach- 
lassen des  Kopfschmerzes,  „welcher  sich  dann  wie  eine  Wolke 
theilt*',  hört  auch  der  Wandertrieb  auf  und  er  kehrt  wieder  heim.  Er 
kränkt  sich  dann,  dass  er  wieder  einen  Anfall  gehabt  und  seinen 
Angehörigen  Kummer  bereitet.  Seine  Frau  pflegt  ihn  dann  um  seine 
Wanderungen  nicht  zu  befragen,  weil  ihn  das  sehr  aufregen  würde,  doch  ge- 
legentlich erzählt  er  aus  freien  Stücken  Einzelheiten  derselben.  In  der  anfalls- 
freien Zeit  führt  er  ein  zufriedenes  Familenleben.  Er  spricht  sich  lobend  über 
seine  Frau  ans  und  hängt  liebevoll  an  seinem  Stiefsohn ,  dem  er  einen  sorg- 
faltigen Unterricht  zu  Theil  werden  liess.  Wenn  er  sich  auf  eine  solche  Wan- 
derung machte,  erbat  er  immer  etwas  Geld  von  seiner  Frau  unter 
dem  Vorwande,  es  für  das  Geschäft  zu  brauchen.  Von  einer  solchen 
Wanderung  schrieb  er  einmal  seinem  Chef,  dass  er,  wenn  jener  diesen  Brief 
lesen  werde,  nicht  mehr  am  Leben  sei;  man  liess  ihn  durch  die  Polizei  suchen, 
die  ihn  auch, ausfindig  machte.  Von  einer  anderen  Wanderung  tele- 
graphirte  er  am  Anfange  seiner  Frau,  dass  er  zurückkehren  werde, 
doch  reiste  er  weiter. 

Während  des  Spitalsaufenthaltes  erklärte  er  einige  Male,  als 
er  Kopfschmerzen  hatte,  dass  wenn  er  jetzt  draussen  wäre,  so 
würde  er  wieder  wandern.  Zu  Hause  hat  er  viel  über  Hinterhauptschmer- 
zen zu  klagen.  Im  Geschäfte  zeigte  er  sich  oft  verwirrt  und  sachte 
dort  herum.  Er  bat  auch,  da  er  sich  seit  der  Behandlung  wesentlich  besser 
und  ruhiger  fühle,  dass  man  ihn  noch  einige  Zeit  im  Spital  behalte.  Seit 
Jahren  leidet  er  an  Schwindel,  auch  im  Krankenhause,  besonders  wenn  er  aus 
dem  Krankenzimmer  auf  den  Gang  tritt,  so  dass  er  sich  zuweilen  an  die  Wand 
stützen  masste  und  auch  Gegenstände  aus  der  Hand  fallen  liess.  Die  Behand- 
lung bestand  in  lauen  Wannenbädern,  Bromkalium;  die  Kopfschmerzen  und 
die  sich  daran  anschliessende  Wandersucht  wurden  durch  Antipyrin   coupirt. 
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Die  anfangs  bestandene  Schlaflosigkeit  war  bald  gewichen.     Patient  scheint 
wesentlich  gebessert  und  verlässt  am  27.  September  das  Krankenhaus^). 

in. 

F.  P.,  19  Jahre  alt,  Schnei dergehülfe,  stellte  sich  am  lO.Joni  1898  tot. 

Die  Urgrossmutter  mütterlicherseits  ist  im  Alter  von  68  Jahren  im  Irr- 
sinn ,  der  Gross  rater  an  Herzkrankheit  gestorben ;  Grossmatter  ist  70  Jahre 
alt  —  Der  Gross  rater  väterlicherseits  ist  im  Alter  von  53  Jahren  an  Luogen- 
entzündung,  die  Grossmatter  ist  an  Marasmus  gestorben.  Mutter  ist  „nerrös" 
und  litt  an  Herzklopfen,  besonders  als  sie  mit  Patienten  schwanger  war.  Sein 
Vater  gleichfalls  „nervös",  litt  an  Nierenentzündung.  Seine  beiden  Geschwister 
sind  körperlich  schwach,  aber  geistig  gut  entwickelt  Einer  derselben  ist 
auch  „nervös",  Patient  machte  im  5.  Lebensjahre  ,,HirnentzünduDg'^ 
durch  und  lag  3  Tage  und  3  Nächte  bewusstlos.  Im  6.  Lebensjahre  fiel  er 
aufs  rechte  Knie,  wovon  die  der  Innenfläche  der  Tibia  adhärirende  Narbe  ond 
die  im  rechten  Winkel  erfolgte  Ankylosirung  des  Kniegelenkes  herrühren.  In 
Folge  dessen  hinkender  Gang. 

Patient  war  als  Knabe  ,, schlimm",  weshalb  er  oft  geprügelt  wurde  aod 
lernte  schlecht,  sowohl  in  der  Schule,  als  bei  der  Schneiderei. 

Nach  der  Mittheilung  seiner  Mutter  zeigt  er  seit  dem  Jahre  181^ 
im  1—4 wöchentlichen  Zwischenräume  plötzlich  einen  veränderten  Cha- 
rakter. Während  er  sonst  ruhig  und  fleissig  der  Schneiderei  obliegt  und  lirt- 
lich  gegen  seine  Mutter  ist,  nimmt  er  zur  Zeit  des  Anfalles  ein  finsteres  Aus- 
sehen an,  grüsst  seine  Mutter  nicht,  wird  grob,  rücksichtslos;  daran  erkenneo 
die  Seinigen  sofort,  dass  er  den  Anfall  hat.  £r  läuft  dann  vom  Hause  weg, 
und  wenn  man  seinen  Hut  zurückbehält,  auch  ohne  Kopfbedeckung  und  bleibt 
1—8  Tage  aus,  streicht  ohne  Nahrung  herum,  friert,  sieht  Nachts  den  Canal- 
arbeitern  zu,  oder  schläft  auf  den  Strassenbänken.  Mit  besonderer  Vorliebe 
aber  sucht  er  seine  bekannten  Fiakerkut^cher  auf,  welche  ihn  mit  der  Beaaf- 
sichtigung  ihrer  Wagen  und  ähnlichen  Dienstleistungen  betrauen,  oft  anch 
fährt  er  selbst,  sei  es  bei  Tag  oder  Nacht  die  Fahrgäste.  Dabei  hat  er  wegen 
Fahrens  nie  einen  Anstand  mit  der  Polizei  gehabt.  Dafür  wird  er  von  ihnen 
frei  gehalten  mit  etwas  Branntwein,  besonders  aber  mit  Tabak.     Doch  meinen 


1)  Während  der  Niederschrift  dieses  Aufsatzes  wurde  Patient  von  seiner 
Frau  wieder  in's  Krankenhaus  zurückgebracht  Nach  Verlassen  des  Kranken- 
hauses begab  er  sich  unter  dem  Verwände,  eine  bessere  Existenz  zu  suchen, 
in  der  Wirklichkeit  aber,  wie  er  nachträglich  gestand,  um  seinen  W^andertrieb 
zu  befriedigen,  nach  Temesvar,  wo  er  sich  mehrere  Tage  herumtrieb  und  wie- 
derholt an  seine  Frau  um  Geld  schrieb.  Dann  wanderte  er  zu  Fuss  weiter,  in 
der  Hoffnung  auf  diese  Weise  seinen  Anfall  eher  los  zu  werden.  Dann  fnbr 
er  wieder  auf  der  Eisenbahn,  wobei  er  aber  einen  so  heftigen  Kopfschmerz 
bekam,  dass  er  aussteigen  musste  und  in  dem  Ort,  wohin  er  von  mitleidigen 
Mitroisenden  geleitet  wurde,  kalte  Umschläge  auf  den  Kopf  machte.  Hatte  er 
Geld  gehabt,  sagte  er,  wäre  er  weiter  nach  Fiume  gereist 
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die  Kutscher,  dass  es  bei  ihm  nicht  ganz  recht  im  Kopfe  sei,  weshalb  sie  ihn 
nicht  dauernd  beschäftigen.  Danach  kehrt  er  heim,  bedauert  es,  dass  er 
das  elterliche  Haus  verlassen  und  schimpft  über  die  Kutscher.  Nach 
solchen  Anfällen  ist  er  schläfrig,  was  4—8  Tage  dauert.  Selbst,  wenn 
ein  solcher  Anfall  nur  einen  Tag  gedauert  hat,  ist  er  im  Stande  36  Stunden 
hintereinander  2U  schlafen. 

^'enn  der  Anfall  kommt,  denkt  er  nicht  mehr  daran,  dass  es  ungehörig 
sei,  vom  Hause  wegzulaufen;  auch  nimmt  er,  wenn  er  dessen  zu  Hause 
habhaft  werden  kann,  Geld  zu  sich,    um  es  in  verrufenen  Häusern  zu 
verjubeln.    Er  weiss  aber  danach,  angeblich,  sehr  wohl,  wo  er  sich 
herumgetrieben  hat.   Oft  dachte  er  an  Selbstmord;  hätte  er  Geld,  würde 
er  sich  einen  Revolver  kaufen.   Er  wollte  sich  schon  einmal  auf  die  Eisenbahn- 
schienen legen  und  sich  auch  aufhängen.  —  Wenn   der   Anfall   kommt, 
dann  wird   er  traurig   und  mag  sich  mit  der  Schneiderei  nicht  befassen, 
doch  auch  im  normalen  Zustande   hat   er  mehr  Neigung  zum  Kutscherberufe. 
Seine  Mutter  erzog  ihn  sehr  fromm ;  wenn  er  etwas  Schlimmes  gethan ,  betete 
sie  mit  ihm  auf  den  Knien,  redete  ihm  in's  Gewissen,  was  ihn  zu  Thränen 
bewegte.   Seine  Liebesabenteuer  erzählt  er  seiner  Mutter  auch  in  der  anfalls- 
freien Zeit.    Im  Anfalle  pflegt  er  auch  mit  Kindern  zu  spielen. 

Vor  einem  Jahre  hatte  er  es  wegen  eines  Diebstahls  mit  der  Polizei  zu 
thun.  In  einem  Laden  bemerkte  er  nämlich,  dass  ein  neben  ihm  stehender  Knabe 
einen  Gulden  fallen  Hess;  er  hob  ihn  rasch  auf  und  lief  davon.  Er  that  dies, 
wie  er  mir  sagte,  deshalb,  weil  er  glaubte,  dass  es  Niemand  gesehen  habe. 
Der  ihm  nachlaufende  Knabe  konnte  denselben  von  ihm  nicht  erlangen,  da  er 
das  Geldstück  in  einen  Abort  geworfen  hatte.  Zur  Polizei  stellig  gemacht, 
leugnete  er  und  wurde  freigelassen,  nachdem  der  Vater  den  Gulden  ersetzt 
hatte.  Nach  einigen  Tagen  machte  er  zu  Hause  ein  reumüthiges  Geständniss. 
~  Onanie  will  er  nicht  getrieben  und  vorige  Weihnachten  zuerst  Frauen  be- 
sacht haben. 

Der  Kutscher  F.  A.,  den  er  besonders  bevorzugt,  berichtet  über  den 
Patienten,  dass  er  sehr  launenhaft  ist;  bald  ist  er  ein  eifriger  Kutscher,  bald 
lässt  er  den  Wagen  in  Stich,  anvertraut  ihn  auch  dem  Pferdewärter,  streicht 
herum,  ist  dann  mürrisch,  gleichgiltig  und  sagt,  dass  er  zur  Schneiderei  zu- 
rückkehrt. Er  hungert  dann  Tage  lang,  läuft  der  Militärmusik  oder  den  Mäd- 
chen nach  und  kehrt  endlich  heim.  Das  ßewusstsein  verliert  er  nie.  — 
Nach  der  vorigen  Untersuchung  bei  mir  kam  er  freudig  zu  den  Kutschern  und 
erzählte,  nun  werde  er  geheilt  werden.  Aber  nach  einer  halben  Stunde  wurde 
er  wieder  niedergeschlagen.  —  Obgleich  er  die  Fahrlicenz  besitzt,  wird  er 
wegen  seines  launenhaften  Verhaltens  nicht  angestellt. 

Status  praesens.  Mittelgross,  von  etwas  zartem  Knochenbau  und 
massig  entwickelter  Muskulatur,  schwach  genährt  und  blass.  Schädel  klein, 
Gesicht  lang  und  schmal. 

Kopfmaasse:  Länge  (Nasenwurzel  —  Protub.  occip.  externa)     17,5  cm. 

Querdurchmesser  (bitemporal) 12,7,, 

„  (bimastoid.) .      12,5   „ 
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Längs  um  fang  des  Kopfes  i  von  der  Nasenwurzel  bis  zur  Pro- 

tob.  occipit.  externa; 30^  cgl 

Lange  des  Gesichts  ('von  der  Xasenwnrzel  bis  zum  unteren 

Rand  des  Kinns; 11,0  ^ 

Grosster  Schädel omfang  (in  der  Höhe  der  Protab.  occipit. 

externa  und  der  Nasenwurzel)  .     -. 54.0  ,, 

In  Folge  der  oben  erwähnten  Contractar  im  rechten  Kniegelenke  ist  di€äe 
Gliedmasse  abgemagert.  Auch  ist  das  Kniephänomen  auf  dieser  Seite  schwach, 
während  es  links  normal  ist.  Die  übrigen  Sehnen-,  sowie  Hautreflexe  in  Ord- 
nung. In  der  motorischen  Sphäre  findet  sich  sonst  nichts  Besonderes,  desgiei- 
chen  ist  die  gesammte  Sinnessphäre  intact,  bis  auf  eine  schwache  Herabsetzung 
des  Gehörs,  welches  für  die  Taschenuhr  rechts  50,  links  60  cm  beträgt. 

Im  Einmaleins  ist  er  schwach.  Gedächtniss  gat.  —  Wenn  die  Waoder- 
sucht  ihn  befallt,  dann  verlässt  er  heimlich,  wohlgemuth,  von  einer  oniri- 
derstehlichen  Macht  getrieben ,  das  elterliche  Haus.  Kehrt  er  wieder  heim, 
dann  ist  er  äusserst  erschöpft  und  furchtet  die  yäterliche  ZücMigung.  Er  wäre 
dann  im  Stande,  wenn  man  liesse,  3 — 4  Tage  ununterbrochen  zu  schlafen. 
Hat  er  sich  ausgeschlafen,  dann  weiss  er  über  alles  Geschehene 
Rechenschaft  zu  geben;  auch  ror  dem  könnte  er  es,  doch  würde  er  dann 
keine  Last  haben.  Drei  Jahre  lang  hat  er  das  Uhrmachergewerbe  gelernt,  aber 
es  einen  Monat  vor  seiner  Freisprechung  verlassen. 

.Jetzt  möchte  er  nach  Stuhlweissenburg,  weil  er  dort  mehr  zu  verdienen 
hofft.  Da  er  kein  Geld  dazu  hat,  so  würde  er  die  Reise  zu  Fuss  machen  und 
sich  das  Nöthige  unterwegs  erbetteln. 

22.  Juni.  Mutter  und  Sohn  erscheinen  im  Ambulatorium.  Erstere  be- 
richtet, dass  Patient  nach  der  letzten  Untersuchung  nach  Hause  kehrte  uod 
sich  gehörig  benahm.  Gestern  verschwand  er  wieder  von  Hause.  Die  Mutt«* 
suchte  ihn  überall  und  fand  ihn  jetzt  hier  im  Ambulatorium.  Sie  erkannte  so- 
fort, dass  er  einen  Anfall  hatte,  denn  er  antwortete  auf  ihre  Fragen  nicht  und 
als  sie  ihn  deshalb  gelinde  auf  die  Wange  schlug,  blickte  er  sie  wild  anondsagle 
ihr,  sie  solle  ihn  nicht  schlagen,  während  er  sonst  —  wie  sie  sagt  —  nur  zärt- 
lich geantwortet  hätte. 

Der  Kranke  erzählte,  dass  er  gestern,  von  einem  unwiderstehlichen 
Drange  getrieben,  von  Hause  wegging  und  sich  zu  seinen  bekannten  Kat- 
schorn  begab.  Die  ganze  Nacht  schlief  er  nicht  und  er  wollte  auch  jetzt  nicht 
schlafen  und  könnte  4 — 5  Tage  so  bleiben.  Er  ist  auf  seine  Mutter  böse,  weü 
sie  ihn  aufgesucht  habe.  —  Die  übrigen  Fragen  beantwortet  er  mit  einem  mür- 
rischen Schweigen.  Sein  Gesichtsausdruck  ist  wild.  Auf  meine  Frage,  was 
er  thcäte,  wenn  sein  Vater  hierher  käme  und  ihn  schlüge,  antwortete  er,  die 
Faust  ballend:  „Dann  würde  Einer  von  uns  am  Platze  bleiben.  Uebri- 
gens  -  fügt  er  hinzu  —  würde  es  meinem  Vater  nicht  gelingen,  mich  von  hier 
wogzubrin^on".  —  Auf  meine  Aufforderung  jedoch  zeigte  er  sich  geneigt,  mit 
seiner  Mutter  nach  Hause  zu  kehren. 

Nach  dem  Berichte  seines  Vaters  weiss  Patient  zuweilen  die  Oite 
nicht  anzugeben,    wo  er  im  Anfalle  herumgestrichen,   noch  die 
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Personen,  denen  er  begegnet;  erwähntman  aber  dieselben,  selbst 
nach  Tagen,  dann  erinnert  er  sich  derselben  vollständig.  Wäre 
er  fleissig,  so  könnte  er  sich  sein  Brod  bei  der  Schneiderei  verdienen;  wenn 
aber  die  W^andersiicht  über  ihn  kommt,  dann  muss  er  anaufhaltsam  gehen; 
selbst  Schläge  könnten  ihn  nicht  zurückhalten.  Uebrigens  schlägt  ihn  sein 
Vater  seit  3  Jahren  nicht  mehr. 

Nach  den  Anfällen  muss  er  schlafen,  selbst  dann,  wenn  er 
die  Nacht  hindurch  nicht  herumgestrichen  wäre  und  gehörig  ge- 
schlafen hätte.    Krämpfe  wurden  an  ihm  nicht  wahrgenommen. 

24.  Juni.  Patient  kehrte  vorgestern  vom  Ambulatorium  nach  Hause,  ass 
etwas  und  schlief  dann  22  Stunden.  Unmittelbar  darauf  lief  er  wieder 
davon ;  die  Mutter  brachte  ihn  wieder  zurück ,  wobei  er  wieder  das  bekannte 
mürrische  Wesen  zeigte.  Zu  Hause  wurde  er  von  Arbeitern,  die  sich  auf  seine 
Kosten  lustig  machen  wollten,  dazu  bewogen,  einer  Frau,  welche  seinen  Vater 
beleidigt  hatte,  eine  Ohrfeige  zu  versetzen,  was  er  auch  sofort  ausführte.  Doch 
tags  darauf  zeigte  er  sich  wegen  der  möglichen  Folgen  davon  beängstigt. 
Gegenwärtig  scheint  er  ruhig  und  er  erinnert  sich  alles  dessen,  was  er 
vorgestern  im  Ambulatorium  gesagt.  Seine  Eltern  schicken  ihn  zu 
Verwandten  aufs  Land  zur  Landwinhschaft. 


Besunie. 

Das  Gemeinsame  und  Wesentliche  dieser  drei  Krankengoschichten 
ist  der  plötzlich  auftretende,  unwiderstehliche  Wandertrieb; 
also  eine  Impulsion  von  stets  wiederkehrendem  Typus,  den  der 
erete  Kranke  als  „einen  Zwang",  der  zweite  als  „unwiderstehlich"  und 
der  dritte  als  „unaufhaltsam"  bezeichnet  hat.  Die  Erinnerung  da- 
ran erscheint  bald  lückenlos  (1.  Fall),  bald  undeutlich,  ja 
zuweilen  bezüglich  derselben  Wanderung  zum  Theil  erhal- 
ten, zum  Theil  ausgefallen.  Die  ärztliche  Controlle  kann  ja  hier 
in  der  Regel  nicht  stattfinden.  Bei  zweien  dieser  Patienten  (2.  imd 
3.  Fall),  die  ich  in  einem  solchen  Anfalle  sah,  von  denen  der 
eine  durch  seine  Charakterveränderung  sofort  auffiel,  konnte 
absolut  keine  Bewusstseinsstöruug  und  nachträglich  kein 
Erinnerungsausfall  constatirt  werden.  Offenbar  sind  hier 
verschiedene  Bewusstseinsstufen  möglich.  Keineswegs  aber 
handelt  es  sich  um  tiefe  Bewusstseinsstörungen  und  nach- 
trägliche Amnesie,  wie  sie  aus  den  psychischen  Aequivalenten  der 
Epilepsie  oder  den  somnambulen  Zuständen  der  Hystero-Epileptischen 
bekannt  sind. 

Die  Impulsion  zum  Wandern  kann  oft  24  Stunden  vorher 
durch   körperliche    und   seelische  Erscheinungen  eingeleitet 
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werden  und  während  der  ganzen  Wanderung  anhalten,  wie:  Obra- 
sausen,  Augenflimmem ,  Kopfschmerz,  Röthe,  Hitzegefühl  und  Klopfn 
im  Gesichte,  Aufgeregtheit,  Zornmüthigkeit  oder  traurige  Verstimmung, 
mürrisches  Wesen,  Arbeitsunlust.  Im  auffallenden  Gegensatz  zu 
der  Wohlgemuthheit,  mit  der  die  Kranken  meist  die  Wände- 
derung  antreten,  ist  die  nach  dem  Ablaufe  der  Impulsion 
nie  fehlende  Reue  und  Kränkung  über  das  Geschehene  ond 
das  Gefühl  des  Fremdartigen  und  Unbegreiflichen,  welches 
die  Kranken  nachträglich  über  diese  Erscheinung  empfinden. 
Dieses  niederdrückende  Gefühl  kann  zu  Selbstmordgedanken 
und  -Versuchen  führen.  Merkwürdig  ist  bei  diesen  Wande- 
rungen die  Abstumpfung  der  vegetativen  Empfindungen, 
namentlich  des  Schlaf-  und  Essbedürfnisses. 

Lues  und  Alkoholismus  spielen  hier  keine  Rolle.  Im  1.  Falle  war 
die  Trunksucht  dem  impulsiven  Zustande  nachträglich  aufgepfropft 
Die  neuropathische  Belastung  war  im  3.  Falle  bestimmt  vor- 
handen, hier  hat  auch  im  zarten  Alter  eine  Hirnent  zun  düng  statt- 
gefunden mit  72stündiger  Bewusstlosigkeit.  Im  1.  Falle  war  eine 
neuropathische  Belastung  nicht  vorhanden;  dagegen  hat  im  achten 
Lebensjahre  eine  schwere  Schädelverletzung  stattgefunden. 
Der  Streich  auf  die  Stirn,  den  der  zweite  Kranke  vor  20  Jahren  be- 
kommen hat,  scheint  hier  belanglos  zu  sein;  die  Familienantecedentien 
waren  hier  nur  mangelhaft  zu  eruiren. 

Bios  der  erste  Kranke  hatte  ein  einziges  Mal  einen  klassischen 
Krampf  an  fall,  und  zwar  lange  nachdem  die  Diagnose  bereits  gestellt 
war.  Der  zweite  zeigte  sich  zuweilen  verwirrt,  der  dritte  war  nacb 
dem  Anfall  nur  schlafsüchtig.  Dass  bei  diesen  W^anderungen  gewiss 
keine  tiefere  Bewusstseinsstöruug  stattgefunden  haben  konnte,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  sie  sich  alle  drei  gelegentlich  dazu  mit  Geld  ver- 
sahen. 

Aeussere  Degenerationszeichen  hatte  nur  der  Dritte.  Der  Zweite 
zeigte  leicht  paralytiforme  Erscheinungen  (linksseitige  Facialisparese, 
leicht  stockende  Sprache,  herabgesetzte  Potenz).  Doch  hat  dieses  im- 
pulsive W^andern,  welches  gebieterisch  vom  Hause  weg  in  die  Ferae 
treibt,  nichts  zu  schaffen  mit  dem  nicht  motivirten,  uuorieutirten,  de- 
menten Herumirren,  oder  besser  gesagt:  Verirren  der  Paralytiker,  die 
sich  gewöhnlich  willig  jeder  Leitung  anvertrauen  und  ebenso  leicht  nach 
Hause  gebracht  werden  können,  als  sie  von  dort  fort  sind. 

Abgesehen  von  dem  1.  Patienten,  der  offenbar  in  Folge  des  Alko- 
holismus sich  Brutalitäten  zu  Schulden  kommen  liess,  waren  die  Cebri- 
gen  in  den  Zwischenzeiten  friedlich  und  gutmüthig.     Keiner  von  ihnen 
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hatte  auf  seinen  Wanderungen  irgend  einen  Conflict.     Ernstere  ethi- 
sche Defecte  zeigten  sich  bei  allen  Dreien. 


Aus  den  obigen  Krankengeschichten  geht,  glaabe  ich,  zur  Genüge 
hervor,    dass   es   sich  bei  diesem  W^andertriebe  zumeist  weder  um  Be- 
wnsstseinsstorung,  noch  um  Amnesie  handelt;  in  jenen  Fällen,  beziehungs- 
veise  in  jenen  Phasen  dieser  Impulsionen,    wo  ein  leichter  Dämmerzu- 
stand und  ein  nachträglicher  Erinnerungsdefect  stattgefunden  zu  habeu 
scheint,  bilden  diese  gewiss  nicht  das  Wesen  der  Erscheinung  und  tre- 
ten sie  zurück  gegen  jene  constanten  Merkmale,  welche  hier  die  Scene 
beherrschen  und  diese  sind:    das    plötzliche    An-    und  Abklingen 
dieses     veränderten    Seelenzustandes,    beziehungsweise    die 
Plötzlichkeit  der  Handlung,    ihre  Periodicität   und  ihr  typi- 
scher Ablauf.    Und  dass  diese  Poriomanie  auf  epileptischer  Grund- 
lage beruht,  wird  im  1.  Falle  durch  das  ätiologische  Moment  der  Schä- 
delverletzung   und   die    sich  bald  daran  anschliessenden  Wandersuchts- 
anfälle,  besonders  aber  durch  den  unlängst  aufgetretenen  und  zuerst  an 
ihm  wahrgenommenen  vollständigen  fij'ampfanfall  bewiesen;  beim  zwei- 
ten Kranken   wurden    in    der  Zwischenzeit   zeitweilig  plötzliche,    kurz- 
dauernde Verwirrtheitszustände  (Absencen)  beobachtet;    der  dritte  end- 
lich, mit  den  Zeichen  der  Degeneration  (leichte  Mikrocephalie) ,    bot  in 
den  Anfällen    eine   plötzlich  auftretende  und  vergehende  Charakterver- 
änderung.   Ein  ähnlicher  Gedankengang  leitet  Kovalevsky^),  wenn  er 
jedes  nervöse  oder  psychische  Phänomen,    welches    durch  seineu   uner- 
warteten Charakter  aufßlllt  und  mit   dem    gewöhnlichen  Benehmen  des 
Individuums  nicht  übereinstimmt,  als  ein  Zeichen  von  rudimentärer  Epi- 
lepsie ansieht. 

Die  längere  Dauer  dieser  epileptischen  Wanderungen  im  Vergleich 
zu  den  gewöhnlichen  psychischen  Aequivalenten  im  Sinne  Samt 's, 
welch'  letztere  einige  Stunden  bis  Tage  dauern,  möchte  ich  auf  Rech- 
nung der  geringeren  Intensität  des  dort  thätigen  Reizes  bringen. 

Denomme^)  hat  das  Verdienst  aus  der  Literatur  die  Casuistik 
des  krankhaften  Wandertriebes  gegeben  zu  haben,  auf  Grund  deren  er 
sich  dahin  ausspricht,  dass  derselbe  meist  auf  epileptischer  Grundlage 
beruht,  aber  auch  bei  anderen  Geistesstörungen  vorkommen  kann.     Mit 


1)  1.  c.  S.  273. 

2)  P.  Denomm^,  Des  impalsions  morbides  a  la  d^ambulation  au  point 
de  Tue  m6dico-l^gal.  Thöse  de  Lyon,  1894.  —  Ref.  Virchow's  Jahresber. 
fiir  1896.  I.  S.  474. 

ArehlT  f.  Psychiatrie.    Bd.  33.    Heft  2  23 


352  Dr.  Jnl.  Donath, 

Recht  betont  er  die  gerichtsärztliche  Seite  dieser  Erscheinung  und  rer- 
iangt  psychiatrische  Untersachnng  in  allen  zweifelhaften  Fälloi  tob 
Vagabondage  und  Desertion. 

In  der  Discussion  über  die  unwiderstehlichen  Triebe  der  EpiJt^ 
leptiker  auf  dem  Congress  in  Bordeaux^)  sprach  sich  Pitres  bezügiicfa 
der  „Impulsifs  epileptiqaes^  dahin  aus,  dass  der  Bewnsstseinsnh 
stand  eines  solchen  Kranken  auf  der  Wanderung  nie  beobachtet  wurde. 
Es  sei  schwer,  bei  der  Annahme  ¥on  genuiner  Epilepsie  ein  so  klar» 
Bewusstsein  anzuerkennen,  welches  dem  Kranken  gestattet,  die  öffent- 
liche Aufmerksamkeit  nicht  zu  erregen  und  während  seiner  Wandemnf 
allen  Bedürfnissen  des  Lebens  zu  entsprechen.  Er  meint,  dass  eine  ge- 
nauere Untersuchung  dieser  Kranken  vielleicht  Hysterie  ergeben  wnrde 
und  diese  Frage  nur  durch  Hypnotisirung  entschieden  werden  könnte, 
gegen  welche  die  Epileptiker  ebenso  wie  die  nicht  hysterischen  Geistes- 
kranken refractär  sind. 

Hieza  will  ich  bemerken,  dass  ich,  wie  bereits  oben  erwähnt,  aller- 
dings in  der  angenehmen  Lage  war,  zwei  dieser  Kranken  auf  der  Wan- 
derschaft zu  beobachten  und  an  ihnen  weder  Bewusstseinsstörung,  noch 
Amnesie  wahrnehmen  konnte. 

In  der  alleijüngsten  Zeit  wurde  dieser  Gegenstand  auf  der  Jahres- 
versammlung des  Vereins  deutscher  Irrenärzte  zu  Bonn  (16.— 17.  Sep- 
tember 1898)  zur  Sprache  gebracht.  E.  Schul tze^)  berichtet  über 
drei  [""alle  von  sogenanntem  ,,Automatisme  ambulatoire".  Die  Kranken 
unternahmen  des  Häufigeren,  ohne  äusseren  Grund,  zweck-  und  sinnlose 
Reisen,  für  die  nachher  eine  mehr  oder  minder  grosse  Gedächtnisslüeke 
bestand.  Er  fasst  die  verschiedenen  Reisen  als  epileptische  Aeqniva- 
lente  auf,  da  sich  bei  allen  Kranken  epileptoide  Erscheinungen  anderer 
Art  (periodischer  Kopfschmerz,  periodische  Erregungen  mit  naehheriger 
Amnesie,  periodische  Depressionen  mit  ausgesprochener  Selbsmordnei- 
gung,  Schwindelanfälle,  Dipsomanie)  neben  ätiologischen  Momenten 
(gleichartige  Heredität,  Trauma  capitis)  nachweisen  Hessen. 

Auch  meine  drei  Kranken,  von  denen  ich  über  den  ersten  schon 
viel  früher  Mittheilung  gemacht,  zeigten  die  dort  aufgeführten  epilep- 
loiden  Merkmale  mit  Einschluss  der  mitunter  vorhanden  gewesenen 
Gedächtnisslücken.  Worin  ich  aber  von  Schultze  abweiche  ist  das, 
dass  ich  bei    diasen  Zuständen    eine    obligate  Bewusstseinsstörang  oder 


1)  Congres  des  ali^nistes  et  des  nearologistes  de  Bordeaux  1895.    Ref. 
Arch.  de  neurologie.  T.  XXX. 

2)  E.  Schulze,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  pathologischen  Bewosstseins- 
störungen.    Autoreferat  Münchener  med.  Wochenschr.  1898.  No.  41. 
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einen  Erinnerungsdefect  nicht  anerkeane.  In  Anbetracht  der  zahlreichen 
oben  genannten  epileptischen  Merkmale,  könnte  die  Anerkennung  oder 
Nichtanerkennung  eines  derselben  bedeutungslos  erscheinen,  mit  Rück- 
sicht aber  darauf,  dass  es  sich  um  das  Symptom  der  Bewusstseinssto- 
mng  und  der  Amnesie  handelt,  welche  bisher  allgemein  als  Cardinal- 
symptome  der  Epilepsie  gelten,  ist  diese  Unterscheidung  von  fundamen- 
taler pathologischer  Wichtigkeit.  Für  mich  ist  die  epileptische 
Poriomanie  ein  psychisches  Aequivalent  besonderer  Art, 
welches  sich  von  dem  gewöhnlichen  dadurch  unterscheidet, 
dass  die  Bewusstseinsstörung  entweder  gänzlich  fehlt  oder 
darch  ihre  Geringfügigkeit  in  den  Hintergrund  tritt. 

Krankhaftes  Wandern  findet  sich  auch  bei  den  Degenerirten:  Schwach- 
sinnigen und  Blödsinnigen,  ferner  bei  Paralytikern,  Alkoholisten  und 
Hysterisehen.  Die  Differentialdiagnose  wird  kaum  ernste  Schwierigkeit 
darbieten. 

Bei  den  Degenerirten  sind  Bewusstsein  und  Gedächtniss  erhalten, 
aber  ihr  stets  gleichmässiger  Intel! igenzdefect,  welcher  sie  zu  irgend 
einer  systematischen  Arbeit  oder  Beschäftigung  unfähig  macht,  und  die 
meist  aus  Arbeitsscheu  oder  sonst  aus  nichtigen  Gründen  die  Wande- 
nmg  unternehmen,  wird  sie  ohne  Weiteres  erkennen  lassen.  Regis 
nnd  Dubourdie  haben  ihre  Wanderuugssucht  als  „Dromomanie"  be- 
leichnet.  Aikohoüsten  und  Paralytiker  bieten  somatische  Symptome 
dar.  Bei  den  Letzteren  namentlich  werden  die  Ungleichheit  der  Pupil- 
len, Facialisparese,  Sprachstörungen,  alberne  Selbstzufriedenheit  und 
Grössenideen,  das  Ungereimte  ihrer  Handlungen  u.  s.  w.  über  die  Dia- 
gnose keinen  Zweifel  lassen. 

Interessant  sind  die  Wanderungen  der  Hysterischen,  entweder  unter 
der  Herrschaft  einer  krankhaften  Idee,  oder  aber  jene,  welche  im  etat 
second  (second  iife),  d.  i.  eine  Art  somnambulen  oder  autohypnotiscben 
Znstaodes  ausgeführt  werden.  Wer  solche  Individuen  mit  doppelter 
Persönlichkeit  gesehen  hat,  weiss  wie  solche  Uebergänge  vom  normalen 
Zustande  zum  etat  second  oft  ganz  unmerklich  erfolgen  und  dass  es 
—  wenn  man  sie  nicht  in  ihrem  normalen  Zustand  gesehen  —  oft  ganz 
nomögiicb  ist,  in  ihrem  völlig  zusammenhängenden  Thun  und  Lassen, 
wie  in  ihrem  correcten  Gebahren  irgend  etwas  Abnormes  zu  entdecken. 
Ich  habe  über  eine  solche  Person,  bei  der  ich  für  die  Echtheit  des 
nzweiten^  Zustandes  einen  klassischen  Beweis  liefern  könnte,  in  der 
Sitzung   der   k.  Gesellschaft   der  Aerzte    in  Budapest  (11.  Mai  1892 1) 

1)  S.  auch  J.  Donath,  Ueber  Suggestibilität.  Wiener  medic.  Presse. 
1892.  No.  31. 
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Mittheilung  gemacht.  Diese  Kranke,  welche  früher  nie  hypnotisirt  wor- 
den war,  und  bei  der  ich  mich  nur  auf  die  Rolle  des  Beobachters  be- 
schränkt hatte,  litt  an  einer  schweren  Gonitis  gonorrhoica,  wegen  denn 
ich  ihr  dann  später  auf  der  chirurgischen  Klinik  einen  Gypsverbaad 
anlegen  lassen  musste.  Sie  war  sehr  reizbaren  imd  heftigen  Gemothes. 
Während  des  Gesprächs  wurde  sie  auf  einmal  —  ohne  jeden  Uebei;gaog 
oder  sonstige  Erscheinungen  —  guter  Dinge,  schäkert«,  sprach  in  kiih 
discber  Art,  sang,  von  Schmerzen  war  keine  Spur  mehr,  sie  konote 
jetzt  aufstehen  und  herumgehen,  während  sie  sonst  bei  der  leisesten 
Berührung  des  Knies  jammerte  und  aus  eigener  Kraft  ihre  Lage  im 
Bette  nicht  ändern  konnte.  Ihre  Mutter,  eine  Französin,  machte  midi 
jetzt  darauf  aufmerksam,  dass  sie  nun  ihre  „Krisen^  habe.  Während  sie 
in  diesem  zweiten  Zustande,  den  man  an  der  kindischen  Sprachweise  so- 
fort erkennen  konnte,  eine  liebenswürdige,  witzige  Gesellschafterin  war, 
war  sie  im  ersten,  normalen  Zustande  mürrisch  und  von  ziemlich  unan- 
genehmen Manieren.  Als  ich  sie  in  diesem  zweiten  Zustande,  wo  die 
Augen  stets  in  gewöhnlicher  Weise  offen  waren,  mit  dem  entzündeteu 
Knie  aufstehen  und  anstandslos  herumgehen  lies,  erweckte  ich  sie  einmal; 
sofort  stürzte  sie  mit  einem  furchtbaren  Wehgeschrei  zusammen  und  die 
hülf  lose  Kranke  musste  in's  Bett  getragen  werden. 

Bei  solchen  hysterischen  Kranken  ist  während  des  normalen  Zn- 
standes  eine  ziemlich  völlige  Amnesie  vorhanden  für  alles,  was  im 
zweiten  Zustande  geschehen  ist,  aber  im  zweiten  Zustande  erinnern  sie 
sich  ganz  genau  alles  dessen,  was  im  früheren  zweiten  Zustande  ge- 
schehen ist  und  kann  man  durch  Hypnose  zu  jeder  Zeit  diese 
Erinnerung,  also  auch  au  eine  eventuell  stattgehabte  Wandenmg, 
wachrufen. 

Bekanntlich  hält  Lombroso  das  Genie  für  eine  Art  Epilepsie  und 
das  geniale  Schaffen  für  ein  Ergebniss  epileptoider  Zustände.  Bei  mei- 
nen Kranken,  welche  so  andauernde  Impulsiouen  bei  erhaltenem  Be- 
wusstsein  zeigten,  wäre  wohl  Gelegenheit  gegeben,  diese  I^ehre  von 
Lombroso  auf  ihre  Richtigkeit  zu  prüfen.  Was  sehen  wir  aber  aas 
den  Impulsionen  dieser  bedauemswerthen  Tröpfe  hervorgehen?  Ein 
sinnloses  Wandern,  sich  zum  Schaden  und  Niemand  zum  Nutzen!  Von 
irgend  einer  schöpferischen  Idee,  oder  irgend  einer  grossen  That  keine 
Spur!  Wenn  manche  Genies  an  Epilepsie  litten  oder  epileptoide  Zu- 
stände hatten,  so  waren  sie  es  trotz  diesen  Krankheitserscheinungen, 
nicht  aber  in  Folge  derselben.  Zweifellos  ist  es,  dass  das  Genie  durch 
eine  abnorme  Gehirn  Organisation,  durch  eine  besondere  Entwickelnng 
gewisser  Himcentren  bedingt  ist  und  eben  deshalb  diese  Anlage  lu  Er- 
krankungen des  centralen  Nervensystems  disponirt. 
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Diese  Kranken  mit  ihrem  mibegreif liehen  Wandertrieb,  der  sie  oft 
Monate  lang  unstät  und  flüchtig  herumirren  lässt,  erinnert  lebhaft  an 
die  legeadenhaften  und  mythischen  Gestalten  von  Kain,  Abasver,  dem 
filmenden  Holländer;  auch  so  manche  der  wandernden  Derwische  im 
Orient,  die  man  baarhaupt,  mit  wild  herabhängendem  Haupthaar  und 
Bart,  den  aus  unzähligen  bunten  Lappen  zusanmiengeflickten  wallenden 
Mantel  mit  königlicher  Würde  tragend,  ihr  ganzes  Leben  hindurch  in 
düsterem  Schweigen  auf  den  Landstrassen  dahinziehen  sieht,  mögen 
hieher  gehören.  Viel  eher  als  die  Aerzte,  scheint  es,  dass  der  Geist 
des  Volkes  diese  die  Phantasie  so  mächtig  erregenden  Gestalten  erfasst, 
and  die  Dichter  und  Künstler  sich  derselben  bemächtigt  haben. 

Die  Behandlung  ist  im  Grossen  und  Ganzen  die  der  Epilepsie; 
Bromkaüiim,  V2  stündige  laue  Wannenbäder,  gegen  die  Anfälle  von  Kopf- 
schmerz: Antipyrin,  haben  mir  gute  Dienste  geleistet. 

Was  die  forensische  Seite  anlangt,  so  müssten  solche  Individuen, 
welche  miter  einem  so  unwiderstehlichen  Triebe  handeln,  ihnen  so  nach- 
theiJige  und  hinterher  so  unbegreiflich  erscheinende  Wanderungen  voll- 
führen, für  die  Dauer  der  Impulsion  als  unzurechnungsfähig  erklärt 
werden.  Dies  involvirt  aber  gleichzeitig  die  Noth wendigkeit  der  Ver- 
wahrung in  einer  Anstalt,  wo  sie  in  ihren  Anfällen  vor  eigenem  und 
fremdem  Schaden  bewahrt  >yerden  und,  da  sie  draussen  im  Leben  auf 
die  Dauer  sich  selbstständig  doch  nicht  zu  behaupten  vermögen,  daselbst 
nutzbringender  Beschäftigung  obliegen  können. 


XIII. 

Kapitel  der  normalen  nnd  paflio- 
loeisehen  SexoaUtilt 

I»r.  F.  Xirke, 


M^LTL-^r  k.iT*r  ^r-d  klarw  tritt  der  colo«sale  Eüiflnss  der  Genitalsphlre 
irf  L*  r.rznr  d^  Ich-C^mplexcs,  auf  den  Charakter  der  Menschen 
TZ  T:^-  .  r»:e  Aiiat*"«a»«.  PhTnol<^D  und  Psychologen  Sachen  die 
^'"nii.-^  V'-rrfc^e  d*r  tjveschlechtsent Wickelung:  nnd  Geschlechtsbethl- 
rrirr  r-  *r:ilr**s.  <:>  icneren  Kliniker,  Psychiater  nnd  forensen  Medi- 
-.-.-r  :rr^.  ji»:r  irl>'h^  Seite,  welche  gleichfalls  sehr  geeignet  encheiot, 
xzf  i-r  r  •■r=.ilrf:  V.-.rrinse  ein  Licht  za  werfen. 

Fr'.i-r  m-nror-n  aiie  diese  Studien,    besonders  aber  die  pathologi- 

f.:!^-  S^r.z: Tilsit-,  5*el:r  Temachlässigt  nnd  letztere  unsystematisch,  mehr 

iZ'k  :->z1a:t  It handelt.     Nur   relativ  Wenige  richteten  mit  Interesse 

:ir  A::::^r.n:erk  iarauf  und   auf  diesem  Gebiete  ist  in  neuerer  Zeit  «i- 

e-r>:  v.  Krafft-E:  ing  bahnbrechend  geworden,  indem  er  den  ungeheuren 

Rr.  \  :h;:n:    c-r   T.>rkommenden  Anomalien    des   Geschlechtssinns  grell 

r-rl'.-i-hiitTr,    iizd  den  Anlass  zu  vielen  neuen  und  eingehenden  ünter- 

5;i-i-:::i^=  im  In-  und  Auslande  gab.     Selbst  der  Umstand,   dass  ihm 

v^r-^ohie-ir-e    Täuschungen   seitens   der  Patienten    vorgeworfen   wurden, 

k«>c:  le   i*m  d^a  Kuhm  eines  Bahnbrechers  nur  wenig  beeinträchtigen, 

da  :iuf  ii>->em  Uesiete.  das  zum  grossen  Theile  auf  Anamnesen,  Erkim- 

d:c-i:^n    a!!<-r   Art  sich   aufbaut,  Täuschungen    eben    mit   unterlaufoj 

k-'r.nen,  wie  J-i  allen  psychologischen  Nachforschungen,  wo  das  Expe- 

rinieni  ur.ii  die  directe  Beobachtung  selbst  nicht  einzugreifen  vermögen. 


1    I^esh.wb  sasrt  auch  PentafG"!  mit  vollem  Rechte:  „11  sentimento  ses- 
suale  .  . .  e  il  oardiue  della  personalita  psichica  dello  individuo..." 
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Keiner  wird  deshalb  diese  specielle  Art  der  Methodik  als  solche  ver- 
werfen; sie  ist  in  vielen  Dingen  die  einzig  mögliche  und  verlangt  nur 
die  äusserste  Vorsicht  und  Skepsis. 

Anfangs  wandten  sich  nur  Wenige  diesen  speciellen,  für  das  indi- 
vidaelle  und  sociale  Wohl,  aber  auch  für  das  Forum  so  ausserordent- 
lich wichtigen  Untersuchungen  zu.  Die  Meisten  betrachteten  es  als 
onter  Ihrer  Würde  stehend,  sich  mit  solchen  scabrösen  Dingen  abzuge- 
ben^ als  wenn  es  für  den  Forscher,  speciell  den  Arzt,  überhaupt  einen 
seabrösen  Gegenstand  geben  könne,  wenn  es  wissenschaftliche  Studien 
gilt.  Ja,  man  riskirte  sogar,  als  Mitglied  eines  geheimen  Päderasten- 
Clobs  zu  gelten,  wenn  man  diese  Dinge  erforschen  wollte. 

Jetzt  ist   zum  Glücke   diese   Periode    der  Prüderie,    der   falschen 
Schamhaftigkeit   vorbei   und  Jeder   kann    ungescheut   solchen  Untersu- 
thunf^n   sich    hingeben,    wenigstens    aaf   dem  Continent.     Im    prüden 
England   freilich   ist  es   zur  Zeit   noch   eine  gewagte  Sache.    Als  der 
wohlbekannte   Havelock   Ellis    vor   einigen  Jahren   sein  Buch   über 
sexuelle  Inversion  herausgeben  wollte,  musste  er  es  in  Deutschland  er- 
scheinen lassen  (8),  da  er  glaubte,    in  England  keinen  Verleger  zu  fin- 
den.    Als  ihm  dies  aber  doch  gelang  imd    er  dasselbe  Werk  späterhin 
mit  Abänderungen   in  London   herausgab  (9) ,    erging    es  ihm    schlecht 
genug  und  er  hatte  davon  nur  viel  Aerger  und  Unkosten^).     Aehnlich 
erging  es   vor  einigen  Jahren  dem    berühmten  Bourneville  in  Paris. 
Als  er  eingehende  Studien  über  Anomalieen  der  äusseren  Genitalien  vor- 


1)  Diese  ganze,  für  die  gebildete,  namentlich  wisseuschaftliche  Welt 
beschämende  Angelegenheit  hat  in  England  eine  kleine  Literatur  gezeitigt. 
Mir  liegen  folgende  Artikel  vor,  welche  ich  H.  Ellis  selbst  verdanke:  1.  Sey- 
mour:  The  Bedborough  Gase,  free  Press,  defence  Comitee,  London  1898; 
2.  H.  Ellis:  A  note  on  the  Bedborough  Trial,  London  1898  und  3.  Bedbo- 
rough: George  Bedborough,  Coward,  in  the  Adult,  decenibre  1898.  George 
Bedborough  war  nämlich  der  unglückliche  Verkäufer,  der  es  gewagt  hatte, 
wie  der  Richter  Sir  John  Bridge  —  der  Name  dieses  Biedermannes  sei  hiermit 
der  Nachwelt  überliefert!  —  „ein  obscönes  Werk  zu  veröffentlichen,  mit  der 
Absicht,  die  Moral  der  ünterthanen  Ihrer  Majestät  zu  verderben".  Er  war  aber, 
wie  gesagt,  nur  der  Verkäufer  und  hatte  das  Buch  in  einem  Privathause  ver- 
kauft, ohne  es  irgendwie  ausgelegt  oder  vorher  angezeigt  zu  haben,  so  dass 
selbst  die  meisten  Freunde  des  Verfassers  erst  durch  den  Process  von  der 
Existenz  des  Buchs  erfuhren.  Trotzdem  sich  nun  sofort  ein  Corait^  bildete, 
um  die  gerechte  Sache  der  Wahrheit  und  Wissenschaft  durchzufechten,  gab 
der  Buchhändler  nach  und  so  ward  der  Process  verloren.  Man  kann  es  aber 
H.  Ellis  nach  solchen  traurigen  Erfahrungen  nicht  verargen,  dass  er  fortan 
seine  weiteren  Studien  über  sexuelle  Verhältnisse  ausserhalb  Englands  vor- 
öffentlichen  will. 
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nahm,  wäre  er  bei  einem  Haare  wegen  Anklage  auf  Unsittlichkeit  v<hi 
seinem  Posten  als  Krankenhaasarzt  vom  wohllöblichen  Stadrathe  n 
Paris  enthoben  worden! 

Aber  derer,  die  sich  eingehend  mit  diesen  Stadien  befassen,  siod 
immer  noch  relativ  nicht  Viele,  obgleich  einzelnes  Hierheigehöii^ 
sich  in  der  Literatur  sehr  reichlich  vorfindet,  freilich  sehr  zerstreat  mid 
znm  Theile  schwer  zugänglich.  Diese  üntersuchangen  sind  schwietif, 
heikel,  erfordern  vielen  Tact,  grosse  Vorsicht,  Literatur-  und  psycholo- 
gische Kenntnisse.  Trotzdem  hört  man  oft  Urtheile  über  diese  Dinse 
von  Männern,  die  weder  eigene,  hierhergehörige  Forschungen  anstellten, 
noch  die  betrefifeude  Literatur  genügend  beherrschten.  So  ist  es  z.  B. 
einfach  lächerlich,  wenn,  wie  es  kürzlich  in  einer  wissenschaftliebeo 
Vereinigung  geschah,  Leute  über  zwei  der  schwierigsten  Fragen,  ob  es 
nämlich  eine  angeborene  Inversion  gäbe  und  ob  sie  dann  zur  Degeoe- 
ration  gehöre,  Fragen,  worüber  sich  Sachkenner  allerersten  Ranges  bis- 
her noch  nicht  einigten,  schlankweg  urtheilen;  Leute,  denen  hierüber 
keinerlei  ürtheil  zusteht.  Viele  werden  nur  zu  leicht  durch  gewisse 
Eindrücke,  persönliche  Erfahrungen  etc.,  die  sich  dem  Gedächtnisse  ie^t 
einprägten,  zu  einseitigen  und  falschen  Meinungen  geführt. 

Hier,  wie  in  jeder  streng  wissenschaftlichen  Frage  über- 
haupt, können  entscheidend  nur  die  mitreden  und  sich  an 
der  Discussion  betheiligen,  welche  entweder  eigene,  ein- 
gehende Untersuchungen  über  eine  bestimmte  Frage  anstell- 
ten, oder  wenigstens  genaue  Kenntniss  der  einschlägigen 
Literatur  besitzen,  natürlich  am  besten  beides  vereint. 
Biosse  Eindrücke,  rohe  Empirie  nützen  hier  nichts. 

Schon  das  normale  Geschlechtsleben  ist  nach  anatomischer,  physio- 
logischer und  psychologischer  Seite  hin  in  vielfaches  Dmikel  gehüllt 
und  der  Probleme  giebt  es  hier  noch  sehr  viele  zu  lösen,  wie  allseitig 
zugestanden  wird,  und  auch  ich  habe  solche  wiederholt  angedeutet 
(Näcke  1,  2,  3,  4).  Dies  ist  um  so  mehr  zu  bedauern,  als  das  Patho- 
logische des  Geschlechtslebens  nur  dann  wirklich  fest  gegründet  er- 
scheint, wenn  das  Normale  bekannt  ist.  Wir  dürfen  aber  selbstver- 
ständlich nicht  warten,  bis  Letzteres  geschehen  ist  und  können  um  so 
eher  von  einer  „Pathologie"  hier  reden,  als  wenigstens  die  Grundzüge 
der  nonnalen  Sexualität  feststehen  dürften.  Vorläufig  sollten  wir  frei- 
lich nur  die  ausgeprägteren  Fälle  von  sexuellen  Perversitäten  als  patho- 
logisch hinstellen  1),  nicht  aber  die  leichteren,  da  hier  ein  „non  liquet"* 
vorsichtigerweise  noch  am  Platze  ist.    Wir  begegnen  hier  nämlich  den- 


1)  Auch    das   nicht   einmal  immer,   da  besonders  bei  niederen  Völkern 


Kritisches  zum  Kapitel  der  uormalen  und  pathol.  Sexualität.         359 

selben  Schwierigkeiten,  wie  bei  Feststellung  der  sogenannten  Degenera- 
tioDszeichen  (siehe  Näcke  5),    dass  wir  nämlich  die  Variationen,    die 
Variationsbreite  des  sogenannten  normalen  Geschlechtslebens  nicht  oder 
nur   ungenügend    kemieu,    folglich    eventuell    leicht   da   einen     patho- 
logischen Vorgang  annehmen,    wo    vielleicht   nur   eine    blosse  Varietät 
vorliegt.     Und  wie  bei  den  Stigmen    möchte    ich   glauben,    dass    diese 
VarLationsbreite    des  Normalen   auch    hier,    beim  Sexuellen  nach  Zeit, 
Ort,  Rasse  etc.  sich  ändert,  dass  also  die  Bedeutung  ein  und  derselben 
Handlung  nicht  überall  gleich  ist.     Es  giebt  Personen  und  Völker,  die 
als    kalt,   andere,    die    als    schnell  in  der  Liebe  gelten.     Bei  Ersteren 
werden  viel  Momente  oder  besonders  starke  wirken  müssen,  ehe  es  zum 
Geschlechtsacte  kommt  und  eine  künstlich  schnellere  Herbeiführung  des 
Orgasmus    liegt    dann    oft  nahe.     Die  heissen  Naturen  dagegen  bedür- 
fen   nur  relativ    geringer  Reizstärken  etc.  und    in    der  Unersättlichkeit 
der  Begierde  wird  dann  leicht  zu  abnormen  Reizen  gegriffen  i).    In  dem 
einen  wie  in  dem  anderen  Falle  braucht    man   aber    noch    nicht    ohne 
Weiteres  von  pathologischen  Vorgängen  zu  reden. 

Hier  mochte  ich  gleich  die  Frage  aufwerfen,  ob  cet.  par.  die  an- 
scheinend (also  abgesehen  vom  Milieu)  so  verschiedene  Libido  sexualis 
bei  Personen  und  Völkern  nicht  vielleicht  hauptsächlich  von  einer 
grösseren  oder  geringeren  Menge  von  Nervenendigungen  an  den  Geni- 
talien, oder  der  schnelleren  oder  langsameren  Füllung  der  Samenbläs- 
chen und  Reifung  der  Follikel,  oder  endlich  von  der  grösseren  oder 
oder  geringeren  Entwickelung  der  nervösen  Centraltheile,  welche  direct 
oder  indirect  mit  dem  Geschlechtsleben  zusammenhängen,  abhängt. 
Auch  der  Grund  der  verschiedenen  Fruchtbarkeit  von  Personen  und 
Völkern  ist  noch  ganz  dunkel.  Unter  den  vielen  möglichen  Momenten 
scheint  mir  verschiedene  Beckenneigung 2)  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen, 
worauf  wohl  bisher  noch  nicht  aufmerksam  gemacht  worden  ist. 


Onanie,  Päderastie  etc.  fast  ethnisch  auftritt  (Ploss  und  Bartels  12)  und 
höchstens  nur  als  Unzucht  zu  bezeichnen  wäre. 

1)  So  ist  es  also  z.  B.  nicht  als  pathologisch  anzusehen,  wenn  gewisse 
exotische  Völker  (Poss-Bartels  12)  den  Coitus  mit  den  ekelhaftesten  Proce- 
duren  einleiten.  Hier  ist  es  ethnisch  bedingt,  durch  Beispiel  und  Gewohnheit 
gefestigt.  Wir  sehen  eben  das  „Variatio  delectat"  auch  im  Geschlechtsleben 
Einzelner  und  ganzer  Völker  und  zwar  durchaus  nicht  immer  bloss  der  barba- 
rischen sich  bethätigen!  Es  liegt  dies  offenbar  in  der  Menschennatur  tief 
begründet. 

2)  Doch  hat  hier  der  Instinkt  der  Menschen  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
Abhülfe  geschaffen.  Siehe  hierbezüglich  die  verschiedenen  Modalitäten  beim 
Coitus  in  Ploss-Bartels  (12). 


>y  Ir.  P.  5i.rkf, 


K  » ■ .  II  u£  j.  *t^**«  Bar^  **hr  richtig  tot  Allem  den  Bc^ff 
ip*  • '»'?4i^!i_-»f'h*>rr>^»*s  5!scnl**s««i  2«?«a<lit.  den  er  als  einen  IiKtziid 
in^i»*'!*  Er  >im»*c  *♦  rrr  wi-!^  2iai  d*ti  .Fortpfianzongstrieb*^  (He gar) 
Ulli  \L*-.lz  -Ina  •  •'W«'a.»Hrt vKa^^ly  [a  iw«  Componenten:  in  den  Deto- 
B  *'*•'*  iitt:-^- -  -  «L  k-  •>«  -l»nuLr  an  den  Genitalien  eine  Veriode* 
rn::r  i>*r^*tiT^rlin  n  ^^^r"  3=.«i  den  Contreetationstrieb,  A  h. 
:>n  Tr.«^  nr  Att Ar '»nrg  ^a^i  Berniinmg  einer  Person  des  anderen 
•'»^!i.»*^a':*-     3•tL•:•^  Tr>*ii^  6-d*o  ittsammen  ihre  normale  Befriedig!»^ 


:_"!  i'^ii  •^'*^'!L'^r5"?3i«i?'  EK«?t5e  r^ariesung  ist  im  Allgemeinen  aocb 
«--•::'«'  I  itrvif-^r.i.  Lvr  rKtr*?  Vcrgang  wird  so  riel  klarer  nnd  mnfasseih 
i^r.  i-*  wrT^  1.  B-  F*r•^  ^>  sazt:  «Le  besoin  genesique  peut  etre 
-«Ä-i-r-^r»  f^idiTb?^  Ti  V-w^iü  d"«?Taraation:  le  eholx  est  determine  par 
1**  -»Tirir.'ttii*  -la  par  !e<  repf«*rntations  qoi  rendent  i'evaeoation  plus 

Ei**  I'^'^ni^eswci  ist  srm  ein  rein  orsam'scfaer  Reflex,  mid  als  sol- 
-fi^r  ^•*'-*i  rr^h^i::!  er  pbyfo2*^eti5rh  älter^  als  der  Contrectationstrieli. 
>Ir-*^a  «»T^fHi  Tz^rrA  d«?*  BerauungstTiebs  —  dieser  Aasdmck  ist  viel- 
>:'iT  '"•^•«s^^r  al<  «las  W^rt:  Geschlechtstrieb  —  mochte  ich  nun  nicht 
vi-  Ir^t-kt  h.TL-yZ^V.f^.  frec:25t»*ns  nicht  mehr  als  jeden  anderen  orga- 
zL^z-::  Rrfei-  a^r-^-s^en  davon,  dass  bis  hente  der  Begriff  „Instifllrt'* 
rc-'h  -firrhaas  Eicht  sicher  definirt  ist,  ja  überhaupt  „Instinkt"  von 
Einir-^  snni  <-:«eT  iran  grossen  Theile  geleugnet  wird.  Der  Contrec- 
r^rl -n-trir'*^»  di^-^r^-n  erscheint  in  seiner  Complicirtheit  schon  mehr  als 
i::sr>.k:hii:dl:i:ir.  wie  man  sie  gewöhnlich  anffasst  nnd  auch  Moll  defi- 
!.:r:.  al>  die  Aa5f=ihrnDg  nämlich  einer  zweckmässigen  Handlang  ohne 
•MJrr  mit  Bewussts^in  der  Handlung  selbst.  Er  allein  stellt  etwas  Psy- 
ch*'y'z:<*^h-^  dar.  wie  Moll  bemerkt  nnd  wenn  auch  —  sagt  derselbe 
Antor  Wi^-Tr-r —  die  Auslösung  des  Geschlechtstriebs  durch  die  peripheren 
Kt:rjdrr;s*rn  geschieht,  so  ist  die  Grundlage  des  Triebs  selbst  ein  psycbi- 


r  Moll  hat  al sichtlich  statt  des  näher  liegenden  „Ejaculationstriebs" 
das  W.r. :  Deiun^escenzmel:  gesetzt,  um  auf  beide  Geschlechter  angewendet 
zu  werien.  £ja<;nIa;ion  kann  sich  ja  nur  auf  den  Mann  beziehen,  da  eren- 
toe!!-?  —  aber  nicht  nüthwendige  Ausscheidung  aus  den  Barth olini'sch«D, 
vielleicht  auch  lien  Uierindrüsen  absolut  nicht  jener  gleichzusetzen  ist.  L^te- 
lere  ist  nur  mit  der  vermehrten  Schweissabsonderung  etc.  auf  der  Höhe  des 
Ortrasmus  zu  vergleichen,  obgleich  jene  Secrete  wahrscheinlich  auch  eine» 
physiologischen  Zweck  zu  erfüllen  haben.  Mit  Recht  macht  daher  Moll  auch 
darauf  aufmerksam,  dass  während  den  Mann  die  Ejaculation  an  sich  befriedigt, 
der  Grund  der  Befriedigung  bei  der  Frau  durch  den  Coitus  schwer  zu  fiiirtn 
ist.  Nebenbei  sei  bemerkt,  dass  Moll  wohl  nicht  richtig  überall  das  latei- 
nische C  durch  K  ersetzt,  also:  Kontrektation,  Koitus,  schreibt. 


Kritisches  zam  Kapitel  der  normalen  und  pathol.  Sexualität.        361 

scher  Vorgang,  damit  ein  centraler  Vorgang,  der  aber  eine  Zwangsasso- 
ciatioD  darstellt,  die  sich  an  ein  peripheres  Organ  knüpft. 

Das  WoIlnstgefühU)  beim  Acte  ist  wohl  sicher,  wie  es  besonders 
Penta(7)  betont,  in  letzter  Linie  auf  eine  blosse  Tastempfindung  2ni- 
röckznfahren,  die  aber  mit  der  Entwickelung  des  Menschen  durch  hin- 
zutretende,  verschiedene  psychische  Elemente  in  eine  höhere  Sphäre  ge- 
hoben wurde.  Diese  erhoffte  oder  erlangte  Tastempfindung,  nebst  dem 
Uefüble  der  Detumescenz  bleiben  aber  die  Fundamente  des  Orgasmus. 
So  localisirt  denn  auch  Flechsig  (14)  die  Wollustgefnhle,  soweit  sie 
durch  die  äusseren  Genitalien  vermittelt  sind,  in  seine  Körperfühlspbäre, 
dagegen  ist  es  nach  ihm  fraglich,  ob  die  von  den  Geschlechtsdrüsen 
ausgehenden  Gefühle  dort  sich  befinden. 

Eine  nicht  ganz  unwesentliche,    freilich    noch   recht  wenig    unter- 
suchte Rolle  scheint  bei  der  Libido  sexualis  auch  der  Geruch  zu  spielen. 
Raffa1ovich(16)  erwägt  die  Möglichkeit,  dass  beim  Coitus  sogar  der 
Geruch  des  eigenen  Körpers  reize;    eher   glaube  ich  dies  vom  Gerüche 
des  Partners.    Paul  d'Eujoy  (17)  macht  femer  auf  die  Wichtigkeit  des 
Geruchs  bei  der  Genese  des  mongolischen  Kusses  aufmerksam  und  er  sagt: 
„Alles  in  allem  ist  der  Kuss  der  Gelben  ein  Witterungsnehmen  und  das 
ist  bei  einer  ganzen  Thierklasse   die  Einleitung    des  Geschlechtsactes^^ 
Dass  in  Liebestränken  gerade  der  Schweiss  eine  Hauptrolle  spielt,    ist 
bekannt  (Ploss-Bartels  12).    Man  bat  sogar  das,  was  wir  als  Sympa* 
thie   und   Antipathie    bezeichnen,    auf   Geruchsempfindungen    beziehen 
wollen.   In  pathologischen  Fällen  freilich  tritt  deren  Wichtigkeit  stark  zu 
Tage,   namentlich  bei  den  sog.  Renifleurs  und  nach  Raffalovich(16) 
ond  Symmonds(8)  ist  dies  auch  sehr  bei  manchen  Homosexuellen  der 
Fall.    Auch  künstliche  Gerüche,  d.  h.  Parfüms  wirken  oft  sexuell. 

Was  den  „Fortpflanzungstrieb"  anbetrifft 2),  den  He  gar  als  vom 
Begattongstrieb  verschieden  hinstellt,  den  aber  Moll  als  solchen  so  gut 

1)  Sehr  wichtig  scheint  mir  die  Ansicht  Moll 's  zu  sein,  dass  im  Allge- 
meinen nicht  die  positive  Lust  als  das  zum  Geschlecbtsact  Treibende  anzu- 
sehen sei,  sondern  die  Beseitigung  eines  Unlustgefühls.  Wollust  ist  also  nicht 
das  Primäre,  aber  doch  sehr  wichtig;  der  grösste  Reiz  ist  eben  der  Coitus  und 
<ias  beruht  auf  vererbter  Disposition,  wobei  freilich  die  Erfahrung  und  Mode 
in  dem  Acte  selbst  Verschiedenes  ausklügelt. 

2)  Der  bekannte  Gynäkologe  Prof.  Sänger  in  Leipzig  schrieb  mir  am 
8.  März  1899:  „In  Bezug  anf  die  geringere  Libido  der  Frau  bin  ich  ganz  Ihrer 
Ansicht,  jedoch  mit  der  Einschränkung,  dass  der  blosse  Gedanke  an  Fort- 
pflanzung nicht  vorherrschend  ist.  (Sehr  weitschichtiges  Kapitel!)**  Er  glaubt 
mit  mir,  dass  die  Libido  der  Frau  post  menstruationem  gesteigert  sei,  doch 
bange  sie  beim  Cultnrmenscben  zu  viel  vom  Milieu  ab. 
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wie  nicht  gelten  lassen  will,  so  scheint  mir  derselbe  für  die  Frau  doch 
einer  gewissen  Berechtigung  nicht  zu  entbehren.    Die  Frau  ist,  wie  die 
Meisten  jetzt  wohl  annehmen,   im  Allgemeinen   weniger  sinnlich  yena- 
lagt,  als  der  Mann,  trotz  angeblich  grösserer  Versorgung  der  Genitahen 
mit  Nerven.     Bei  Verführungen   spielt   meist   der  Mann    die  Rolle  des 
Verführers,  nicht  die  Frau,  auch  tritt  der  eheliche  Verkehr  wahrschein- 
lich öfter  auf  Veranlassung  des  Mannes  ein  als  umgekehrt i).    Von  den 
Dirnen  wird  nur  ein  sehr  geringer  Theil  durch  übergrosse  Sinnlichkrit 
ihrem  Berufe  zugeführt.     Der  Mann    ist    im  Allgemeinen    weniger  treu 
in  der  Liebe,  als  die  Frau;  er  ist  polygamischer  angelegt*).     Noch  an- 
dere Thatsachen,  besonders  aus  der  Vülkergeschichte(Ploss-BarteIsl2) 
Hessen    sich    für   unsere  These    beibringen.     Interessant   erscheint  der 
Nachweis  von  Calmann(15),    wonach  die  weiblichen  Genitalien  ziem- 
lich stumpf  gegen  allerlei  Empfindungen  und  Temperatureindrücke  sind 
und    diese   schlecht    localisiren,    was    mit    der    behaupteten    grösseren 
Nervenversorgung  daselbst  schlecht  im  Einklänge  steht.    Aehnliche  Un- 
tersuchungen an  den  männlichen  Genitalien  werden  übrigens  wahrschein- 
lich zu  gleichen    oder  noch  schlechteren  Resultaten  führen.     Wenn  die 
Frau  sich  hingiebt,  so  geschieht  es  gewiss  öfter  ohne  besonderen  Drang, 
aus  Connivenz  oder  vielleicht  häufiger,    als    es  Moll    zugeben  möchte, 
mit  dem  Wunsche    bald  Mutter  zu  werden   und    ein  Kind    zu   pfl^en. 
Dies    könnte    man  dann  aber    wohl  „Fortpflanzungstrieb"  nennen,   was 
beim  Mann  gewiss  nie  stattfindet,    der    nur    die  Stunde    gemessen  will 
und  in  actu  am  wenigsten  an  die  Zukunft  denkt. 

Der  Beginn  und  das  Ende  der  Geschlechtsreife  ist  bei  der  Frao 
(im  Allgemeinen)  durch  Auftreten  und  Verschwinden  der  Menstruatioo 
gekennzeichnet,  beim  Mann  durch  Eintritt  und  Aufhören  der  Ejaculation 
von  Samenflüssigkeit,  die  zuerst  wohl  immer  in  Pollutionen  sich  kund- 
giebt.  Die  Zeit  zwischen  diesen  Grenzsteinen  ist  bekanntlich  nach  Ge- 
schlecht, Milieu,  Rasse  etc.,  aber  auch  individuell  verschieden.  Bei 
Männern  ist  der  Anfang  oft  schwer  festzustellen  und  die  Geschlechts- 
reife kommt  demselben,  besonders  in  einem  unverdorbenen  Milieu,  oft 
lange  nicht  zum  Bewusstsein.  Das  noch  unverstandene  Sehnen  nach 
dem  anderen  Geschlechte  stellt  den  unbewussten  Geschlechtstrieb  dar, 
der  bisweilen  aber  auch  lange  vor  der  Geschlechtsreife  (in  obigem  Sinne) 

1)  Moll  (13)  bemerkt  gewiss  mit  Recht,  dass  in  der  Ehe  erheuchelte 
sexuelle  Erregung  bei  Frauen  häufig  stattfinde,  um  den  Mann  möglichst  an 
sich  zu  fesseln.  Dieses  Fehlen  jeglichen  Orgasmus  beim  Coitus  dürfte  beim 
Manne,  ausser  bei  Perversen,  kaum  vorkommen. 

2)  Hierin  sehe  ich  einen  gewissen  atavistischen  Zug  und  einen  Stützpunkt 
für  die  Ansicht,  dass  die  Polygamie  der  Monogamie  vorausging. 
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sich  zeig;t,  doch  ist  über  diesen  interessanten  und  wichtigen  Punkt  noch 
Tiel  zu  vrenig  bekannt,  wie  Raffalovich  richtig  bemerkt. 

Bei  Feststellung  der  Geschlechtsreife  ist  aber  der  Nachdruck  auf 
die  erste  Pollution,  als  gewöhnlichen  Beginn  zu  legen,  nicht  auf  die 
damit  verbundene  Ereclion,  die  häufig  aus  verschiedenen  Gründen,  viel 
früher  schon  auftritt^),  sogar  bei  Säuglingen.  Wie  normalerweise  die 
Erection  beim  Coitus  oder  die  Pollution  dem  Samenergusse  vorangehen 
nrass,  so  geht  sie  wahrscheinlich  jenem  auch  onto>  und  phylogenetisch 
stets  voraus,  daher  können  wir  wohl  auch  annehmen,  dass  das  Centrum 
erectionis  onto-  und  phylogenetisch  eher  angelegt  ist,  als  das  Centrum 
ejaculationis. 

Dass  Pollutionen  (nächtliche)    ein   normales  Yorkommniss    sind, 
wird  wohl  jetzt  von  den  Meisten  angenommen.    Wie  oft  sie  ohne  Scha- 
den eintreten,  richtet  sich  ganz  nach  der  Person,  lässt  sich  also  a  priori 
nicht  vorher  sagen.     Interessant  wäre  es  zu  wissen,    wie    sie    sich    bei 
Verheiratheten  verhalten;    sie    fehlen  wahrscheinlich   auch  beim  regel- 
mässigen Geschlechts  verkehre  nicht   ganz    und  im  Allgemeinen  konnte 
ich  nicht  finden,  dass  Yerheirathete  in  der  Irrenanstalt  weniger  poUu- 
tionirten,  als  Ünverheirathete.     Ueber  die  Pollutionen  bei  Geisteskran- 
ken habe  ich  kürzlich  erst  geschrieben  (Näcke  3).    Daraus  wiederhole 
ich  hier  nur,  dass  die  ziemlich  häufige  Klage    besonders   von  Paranoi- 
kern,  die  „Natur"  werde  ihnen  abgezogen,  wie  mir  scheint,  oft  auf  er- 
schöpfende Pollutionen  zu  beziehen  ist^). 

Von  „weiblichen  Pollutionen"  zu  sprechen,  halte  ich  für  verfehlt, 
obgleich  oft,  aber  nicht  immer  (Moll)  auf  der  Höhe  des  Orgasmus  aus 
den  weiblichen  Genitalien  eine  Flüssigkeit,  besonders  aus  den  Bartho- 
lini'sehen  Drüsen  stammend,  ausgepresst  wird,  ebenso  angeblich  auch 
bei  erotischen  Träumen.  Ebenso  verkehrt  ist  natürlich  der  Ausdruck 
einer  „männlichen  Menstruation",  obgleich  nach  Albrecht (18)  Man- 
cherlei dafür  zu  sprechen  scheint,  dass  auch  beim  Manne  ein  ähnlicher 
rhythmischer  Stoffwechsel-  und  Ausscheidungs- Vorgang  vorkommt,  wie 

1)  Nach  Ploss-Bartels  (12)  sollen  in  Niederländisch -Indien  bereits 
Kinder  von  5—6  Jahren  (sogar  Geschwister !j  nicht  selten  cohabitiren.  Hier 
ist  wohl  aber  sicher  ein  Samenergnss  ausgeschlossen,  anch  scheint  es  mir  frag- 
lich, ob  es  sich  nm  wirklichen  Coitus  hier  handelt. 

2)  Vor  mir  liegt  ein  Zettel  eines  klassischen  Paranoikers.  In  der  Mitte 
ist  ein  kleiner  Mann  gezeichnet,  dem  offenbar  von  hintenher  eine  grosse  Fliege 
den  Samen  abzieht.  An  dem  Insect  steht  geschrieben:  ,,Mate  (=  Made, 
Fliege),  Elektricitat" ;  darunter:  „saugt  und  frist  mit  der  Schnautze  und  Mate"; 
links  von  der  Figur:  2.  Stunde  „Samenabgang"  .  .  .,  rechts:  Alle  Doctoren** 
ond  Director  ..." 
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bei  der  Frau  die  Menses.  Dahin  gehört  auch  die  merkwürdige  Behaup- 
tung Nelson's  (de  Sanctis  19),  dass  beim  Manne  alle  25  Tage  leb- 
haftere erotische  Träume  (doch  wohl  mit  Pollutionen)  eintrUtcn.  Die» 
halte  ich  zwar  für  falsch,  immerhin  wäre  es  interessant  weiter  damacb 
zu  forschen  1). 

Hier  will  ich  noch  zwei  Punkte  berühren,  die  mir  erwähnenswerth 
erscheinen.  Der  erste  betrifft  die  Frage,  ob  bei  Normalen  die  Pollutian 
auch  unabhängig  von  erotischen  Träumen  auftreten  kann,  letztere  ärh 
ihr  höchstens  secundär  anschliesseu ,  oder  ob  sie  das  Primäre  sind. 
Viele  scheinen  das  Erstere  anzunehmen,  während  ich,  für  die  meisten 
Fälle  wenigstens,  das  Zweite  für  das  Richtige  halte.  Dass  Personen 
nach  Pollutionen  behaupten,  sie  hätten  nicht  geträumt,  will  selbstver- 
ständlich nichts  sagen,  da  Jeder,  der  mit  der  Psychologie  des  Traomes 
nur  einigermassen  vertraut  ist,  weiss,  dass  sehr  Viele  überhaupt  nielrt 
wissen,  dass  sie  geträumt  oder  den  Traum  vergessen  haben. 

Gerade  der  Umstand,    dass  Samenabgang  wohl  vorwiegend  in  den 
Morgenstunden  eintritt,  wo  am  meisten  geträumt  wird,  dass  ferner  nach 
unterbrochenem  und  wieder  aufgenommenem  Schlafe  Pollution  gern  er- 
folgt, wenn  also  die  Sinne  und  Phantasie   schon   einmal    erwacht  sind 
und    sehr    leicht  erotische  Träume  zaubern,   endlich    dass    im  Mittags- 
schläfchen nicht  selten    erotische  Träume  und  Pollutionen    vorkommen, 
spricht  sehr    für   einen    intimen  Zusammenhang   beider  Erscheinungen. 
Genaue  Selbstbeobachtung  wird  dann  gewöhnlich  das  primäre  Entstehen 
der  erotischen  Träume  feststellen.    Ich  setze  aber  voraus,  dass  nicht  etw2i 
mechanische    oder    chemische  Factoren  (z.  B.  Alkohol)  im  Spiele  sind, 
die  an  sich  Samenerguss  wohl  auch  primär,    vorwiegend    vom  Ruckeo- 
marke  aus,  also  ohne  Zwischentreten  psychischer  Elemente,  veranlassen 
können.     Das  sind  aber  gewiss  nur  Ausnahmen.     Eine  solche  ist  auch 
bei  der  Pollution  im  epileptischen  Anfalle  anzunehmen  (Fe re  35),  da- 
gegen scheint  mir  die  Existenz  einer  Pollution  als  leichte  oder  larvirte 
Epilepsie   (tenue    epilessia    erotico-poUuzionale    von   Zuccarelli[52]) 
noch  sehr  fraglich  zu  sein. 

Der  andere  beachten swerthe  Punkt  ist  das  Bestehen  einer  PoUutio 
interrupta,  als  Paralleiersch einung  des  Coitus  interruptus,  eine  Sache, 
die  bisher    wohl  noch    nie  berührt  ward,    aber  Sante  de  Sanctis  in 


1)  Dass  an  der  Sache  einer  „männlichen  Menstruation' '  etwas  sein  mos.^ 
erhellt  daraus,  dass  der  ernsthafte  H.  Ellis  schon  seit  Jahren  Materialien 
dafür  sammelt.  Moll  (13)  berichtete,  dass  die  Libido  bei  manchen  Menschen 
stärker  im  Frühjahr  und  Sommer  auftritt  und  manchmal  nach  längerem  Schwei- 
gen plötzlich  losbricht. 
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Rom,  jetzt  vielleicht  dem  ersten  Traum -Psychologen,  wie  er  mir  1897 
schrieb,  wohl  bekannt  ist,  ohne  von  ihm  jedoch  beschrieben  worden  zu 
sein.     Ich  verstehe  darunter  den  Vorgang,  dass  nach  lascivem  Traume 
die  eben  sich  vorbereitende  Pollution  im  halbbewussten  Zustande  unter- 
drückt, also  nicht  perfect  wird,  wobei  der  Träumer  aufwacht.    Ich  halte 
diese  Art  von  Pollution  für  ebenso  schädlich,  wie  den  Coitus  interrup- 
tus.     Die  Erschöpfung,    das  Mattigkeitsgefühl    scheint    darnach  ein  be- 
deutend intensiveres  zu  sein,  als  nach  erfolgter  Pollution,  die  bei  Kräf- 
tigen und,  wenn  sie  nicht  zu  oft  eintritt,  kaum  Abspannung  erzeugt,  ja 
geradezu   erfrischt.  —  Bezüglich    der   Menstruation    habe    ich    viele 
darauf  bezügliche  Probleme   in    einer  früheren   Arbeit  (Näcke  4)  be- 
rührt i).    Erwähnen  will  ich  hier  nur,  dass  die  normalen  und  anormalen 

1)  Wichtig  ercheint  mir  hier  der  Nachweis,    dass  1.  die  Begleiterschei- 
nuDgen  der  Menses  (subjective  und  objective)  in  chronischen  Psychosen  nicht 
öfter  eintreten  als  sonst;  2.  dass  nur  bei  20—25  pCt.  der  Frauen  ein  Einfluss 
der  Menstruation  auf  das  geistige  Befinden  zu  constatiren  war  und  3.  dieselbe 
hei  chronischen  Psychosen  von  den  bei  Normalen  kaum  abweicht.     Wenn  nun 
weiter  Yoisin  (20)  bei  Idiotinnen  die  Pubertät  kaum  verlangsamt  fand,  ferner 
die  Menses  meist  regelmässig  (ausser  bei  Kretinoiden),    so   geht  schon  daraus 
hervor,  wie  sehr  der  Einfluss  der  Menstruation  auf  die  chronischen  Psychosen 
und  umgekehrt  von  den  Meisten  überschätzt  wird.     Dass  in  acuten  Psychosen 
die  Menses  sehr  oft  unregelmässig  sind,  ja  fehlen,   als  Ausdruck  des  ganzen 
veränderten  Stoffwechsels,  soll  ebenso  wenig  in  Frage  gestellt  werden,  wie  die 
Tbatsache,  dass  eventuell  die  Menstruation  Irrsinn  erzeugt,   was  ja  foren- 
sisch so  wichtig  ist,   aber  gewiss  immer  nur  relativ  selten  ist.     Man  soll 
also  den   Einfluss   der   Menstruation    nicht  übertreiben!    —    An 
dieser  Stelle  möchte  ich  mich  kurz   noch   mit   einer   anderen  strittigen  Frage 
abfinden.     Noch   heute   wird  oft  genug,    sogar  von  ernsthaften  Autoren 
behauptet,  dass  Degenerirte  aller  Art,  besonders  aber  Blödsin- 
nige, durch  Zeugung  im  berauschten  Zustande  entstanden  seien. 
Die  Möglichkeit  hiervon   will  ich  gar  nicht  bestreiten,    behaupte   aber,    dass 
der  wissenschaftliche  Nachweis  hierfür  in   concreto   unendlich 
schwer  zu  erbringen  ist  und  ich   selbst  keinen  einzigen  hierher- 
gehörigen Fall  der  Literatur,   welcher  einwandfrei  wäre,    kenne. 
Die  Hauptschwierigkeit  beruht  in  dem  Nachweise,  dass  die  Conception  durch 
einen  ganz  bestimmten  Act  stattgefunden  habe.   Dies  ist  aber  nur  sehr  schwer 
festzustellen,  da  der  Gynäkologe  weiss,  dass  es  kein  sicheres  Zeichen  für  die 
Stunde  der  Empfangniss  giebt.     Ist  aber  ja  sicher  festgestellt,  dass   der  be- 
treffende Mann  nur  einmal  cohabitirte,  so  müsste  ferner  erwiesen  werden,  dass 
die  Frau  darnach  sich  keinem  Andern  mehr  hingab.   Treffen  auch  diese  beiden 
Funkte  zusammen,   so  muss  weiter  bewiesen  sein,  dass   der  Mann  kurz  vor 
dem  Coitas  betrunken  war.     Da   es   sich   nur  um  die  Anfangsstadien  der  Be- 
rauschheit  handeln  könnte  —  in  den  späteren  ist  der  Beischlaf  wohl  unmög- 
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Symptome  des  Klimacteriums  viel  weniger  durch  directe  Nervenreinmgei 
seitens  der  Genitalorgane,  als  durch  Autointoxication  zu  entstehen  schei- 
nen und  somit  auch,  wie  Jemand  nicht  mit  Unrecht  gesagt  hat,  die 
böse  Schwiegermutter  im  Volksmunde  und  auf  der  Bühne  physiologisch 
begründet  ist.  Prof.  Sänger  (l.  c.)  kann  sich  freilich  mit  dieser  Er- 
klärung der  Molimina  climacterica  nicht  befreunden  und  hält  an  der 
Neurasthenia  climacterica  fest.  Unbekannt  ist  endlich,  ob  nach  Auf- 
hören der  Menstruation,  trotz  Atrophie  des  Ovariums  und  seines  In- 
halts, nicht  noch  eine,  wenn  auch  minimale  cyklische  Veränderung  im 
Stoffwechsel,  in  der  Circulation  etc.,  analog  dem  früheren  Verhalten, 
stattfindet,  so  dass  erst  der  Tod  eine  wirkliche  Beendigung  dieses  wun- 
derbar rhythmischen  Processes  bewirkt.  Damit  etwa  parallel  laufende 
psychische  Erscheinungen  konnte  ich  bei  klimakterischen  Geisteskranken 
nicht  finden,  doch  will  das  wenig  besagen,  da,  wenn  überhaupt  noch 
eine  rhythmische,  physische  und  psychische  Verändening  eintritt,  die- 
selbe gewiss  nur  sehr  minimaler  Art  sein  dürfte.  Ganz  unmöglich 
scheint  mir  dies  nicht  zu  sein,  obgleich  Sänger  (1.  c.)  davon  nichts 
wissen  will. 

Doch  gehen  wir  jetzt  zu  pathologischen  Zuständen  über  und  be- 
trachten wir  zuerst  die  Onanie.  Hier,  wie  bei  allen  abnormen 
Bethätigungen  des  Geschlechtstriebs,  ist  nicht  jeder  äussere 
Vorgang  ohne  Weiteres  ein  geschlechtlicher  zu  nennen.  Nor 
dann  erst  kann  es  geschehen,  wenn  unzweideutige  Zeichen, 
körperliche  und  geistige,  den  Orgasmus  bekunden.  Und  das  fest- 
zuhalten, ist  wichtig,  weil  man  sonst  sehr  oft  auf  Abwege  geräih. 
Namentlich  bei  Geisteskranken  muss  man  hier  streng  unterscheiden,  wie 
ich  dies  in  meiner  Arbeit  (Näcke 3)  auseinandersetzte.  Man  darf  daher 
nicht  ohne  Weiteres  die  Zahlen  der  geschlechtlichen  Perversionen  bei 
Irren  aus  verschiedenen  Anstalten  mit  einander  vergleichen.  Die  Schwie- 
rigkeit liegt  hier  namentlich  darin,  dass  der  Orgasmus  in  Stärke  and 
Auftreten  scheinbar  individuell  verschieden  ist  und  weniger  beobachtet 
wird,  als  die  Handlung  selbst,  welche  sofort  in  die  Augen  springt. 

So    giebt    es    namentlich    sehr   viele    onanistische  Handlungen  bei 

lieh  —  so  gehen  hierüber  die  Meinungen  des  gewöhnlichen  Volkes  vielfach 
auseinander.  Endlich  bedenke  man,  dass  Betrunkene  oft  genug  Säufer  oder 
sonstige  Psychopathen  sind,  auch  gern  illegitimen  Verkehr  aufsuchen  und  ge- 
rade hier  ist  der  Partner  oft  auch  psychopathisch.  Wie  soll  man  non  den 
Einfluss  all*  dieser  verschiedenen  Momente  von  einander  trennen?  Man  sieht 
daraus  aber  wohl  ohne  Weiteres,  wie  gedankenlos  heute  noch  der  Satz  von  der 
Erzeugung  minderwerthiger  Kinder  im  berauschten  Zustande,  niedergeschrie- 
ben und  nachgesprochen  wird! 
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Kindern  und  Kranken  aller  Art,  speciell  aber  bei  Irren,  die  ohne  Orgas- 
mus verlaufen  und  die  verschiedensten  Motive  aufweisen,  auf  welche 
ich  hier  nicht  näher  eingehen  will.  Der  Act  kann  sogar  angenehm 
—  namentlich  bei  Kindern^)  —  ohne  deshalb  sexuell  gefärbt  zu 
sein.  Freilich  kann  das  Gefühl  des  Angenehmen  mit  der 
Zeit  und  dem  Zutreten  psychischer  Elemente  zum  rein  Sexu- 
ellen werden.  Sehr  instructiv  zeigt  Römer  (22),  wie  die  Kinder  vom 
Lutschen  zum  Reiben  der  Ohrmuscheln  und  anderer  Stellen,  endlich 
zur  Onanie  übergehen,  also  zu  dem  Körpertheile,  der  beim  Reiben  am 
meisten  angenehme  Gefühle  auslöst.  Aehnlich  kann  bei  Melancholikern 
(Ziehen  23)  das  Reiben  und  Kratzen  am  Körper  aus  Angst  schliesslich 
rar  Masturbation  führen.  Wir  haben  hier  also  deutlich  das  Tastgefühl 
als  eine  Hauptwurzel  der  Wollust  vor  uns. 

Ueber  Onanie  und  andere  sexuelle  Pers-ersionen  bei  Irren  2)  habe 
ich  kürzlich  erst  geschrieben  (Näcke3),  will  daher  hier  nicht  weiter 
darauf  eingehen.  Wie  steht  es  aber  damit  in  der  Aussen  weit?  Giebt 
es  eine  „physiologische^*  Onanie?  Man  möchte  es  fast  glauben,  wenn 
man  liest  und  hört,  wie  unendlich  häufig  das  Laster  auftritt,  namentlich 
in  Pensionaten,  Kasernen,  auf  Schiffen  etc.,  und  zwar  auch  bei  Solchen, 
die  man  als  körperlich  und  geistig  gesund  bezeichnet.  Genaue  Zahlen 
hierüber  sind  mir  aber  nicht  bekannt  und  doch  kann  als  Grundlage 
einer  vergleichenden  Statistik  über  die  Häufigkeit  der  Masturbation  und 
anderer  Perversitäten  bei  Kranken  und  Gesunden,  rationeller  Weise  nur 
die  zahlenmässig  festgestellte  Ziffer  aller  dieser  Praktiken  in  der  Aussen- 
weit  dienen.  Nach  Berger  (H.  Ellis  10)  onaniren  gelegentlich  99  pCt. 
jnnger  Männer  und  Weiber  und  Cohn  (ibidem)  hält  dies  für  Deutsch- 
land   wahrscheinlich    für   wahr.     Das  Alles   sind    aber   nur   subjective 


1)  Ich  glaube  nicht,  dass  üallemagne  (21)  Recht  hat,  wenn  er  sagt, 
dass  bei  Kindern,  besonders  Degenerirten  „poussees  gönitales"  nicht  selten 
seien,  sogar  in  der  Wiege,  wo  sie  Erectionen  bekommen  and  sie  unterhalteD. 
Dies  ist  wohl  meist  immer  nur  ein  angenehm  er  Act,  kein  sexueller.  Ellis  (8) 
macht  dagegen  darauf  aufmerksam,  was  für  ein  Geheimnissvolles,  Fasciniren- 
des  für  Kinder  die  Genitalien  Erwachsener  sind ,  was  sicher  nichts  mit  Inver- 
sion oder  geschlechtlichen  Gefühlen  überhaupt  zu  thun  habe.  Er  bringt  dafür 
auch  ein  klassisches  Beispiel  dar. 

2)  Dallemagne  (21)  behauptet,  tiefe  Idioten  hätten  keine  Libido,  die 
weniger  tiefen  trieben  unbewusst,  automatisch  Onanie,  der  imbecille  allein 
fände  davon  geschlechtliche  Befriedigung  und  Voisin  (20)  sagt,  bei  dem  Idio- 
ten sei  nur  Tastempfindung  (bei  Onanie) ,  ohne  eigentliche  Geschlcchtsempfin- 
dung.  Ich  sehe  aber  gerade  jetzt  zwei  ganz  tief  stehende  Idioten,  die  stark 
masturbiren,  und  zwar  mit  unzweifelhaften  Zeichen  des  Orgasmus. 
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SrLitnrr'?^:.  Ein-ir^Ae,  ohne  reellen  Werth.  Als  OnaDisten  etc.  k^noa 
r^  •i.r-;-r^Lr»rii  rezi^trirt  werden,  die  in  acta  ertappt  wnrden,  nicht  also 
öe<i«!ii  '">.:*ss  Terdl^ti^  sind;  weiterhin  muss  aber  stets  die  Handlm^ 
Als  *^*  r*-s«r'il«?<^btl:<'be  Befriedigung  l>ez weckend  nachgewiesen  werden. 
I^  c:in  h:^r.  wie  bekannt,  meist  heimlich  vorgegangen  wird  —  »>gar 
in  »i-Ec  IrrKLaLn>iaiieti  —  so  ist  die  wirkliche  Zahl  der  Thäter  nur  sehr 
^'iwrf  si-^hrT  fe>tznsteilen  nond  im  besten  Falle  immer  nur  ein  Minimum. 
^ii5  <-!i  mrlir  o*ier  weniger  der  Wahiiieit  nähert. 

>:>!:*  E>t«r bringen  lassen  sich  freilich  cet.  par.  leichter  in  ge- 
^rli-Ni^t^^  Kr^L?«ii:  Internaten  etc.  anstellen,  als  in  der  freien  Bevöl- 
L^r:iiL^z  m^n  darf  dann  aber  die  dort  gefundenen  Zahlen  nicht  ohne 
Wriiereti  a:if  d:e  Häufigkeit  ausseriialb  dieser  geschlossenen  Kreise  be- 
ri-r:.-".  Isinier  a):»ffr  wird  die  Zahl  von  der  Qualität  der  Personen  und 
c-rss  ¥il:-a  a'-hänren.  Je  mehr  Minderwerthige,  ja  Degenerirte  vorhan- 
c*-^  ^jtA.  am  so  grösser  wird  die  Anzahl  der  Perversen  sein.  Aber 
ä:::h  «ijs  Milieu  ist  wichtig,  die  Bildungsstufe,  Rasse,  das  Klima  etc., 
ni'i:  r^m  wrn:^en  endlich  die  Imitation  und  Suggestion  durch  laster- 
fc-ifv  Elriiieüte.  die  ja  natürlich  in  der  Menge  immer  schwanken.  So 
k  z-:i.t  es  d<^rn.  dass  z.  B.  das  Laster  der  Onanie  in  manchen  Inter- 
rr.ien.  niasch'e'n  Compasnieen  u.  s.  f.  fast  unbekannt  ist,  in  anderen  da- 
pf-^^-a  sehr  häufig,  dort  wieder  plötzlich  einmal  stark  auftritt,  hier  da- 
cv^n  j«"';zI:oh  abnimmt  etc. 

Man  Lü:e  sieh  also  hier,  wie  auch  sonst  vor  übereilten  Verallge- 
n!v:"er^r.per. !  Ihiss  <>nanie  speciell  in  Gefängnissen  und  unter  Dirnen 
i  ir/c; ,  ist  b»ekannt  und  bei  den  vielen  entarteten  und  lasterhaftai  Ele- 
mrr.irr.  tiiimnter  nur  zu  natürlich,  doch  fehlen  auch  hier  grosse,  be- 
wriser.de  Z:\hien  und  man  traue  hier  am  wenigsten  den  Aussagen,  be- 
s->::^ivr>  der  Dirnen,  die  so  frech  lügen.  Nur  die  Autopsie  hat  zu  ent- 
sohiidtn!     So    hat   sich  sicher  z.  B.  Moraglia^)  (24)  von  Dirnen  und 


1  Morajüa  iriebi  übrigens  eine  ganz  gute  Eintheilung  der  Onanie. 
K:::e  seltene  Form  derseUen  ist  die  mammäre,  d.  h.  durch  Reiben  der  Brasl- 
w.\r:ea  ♦^r.isit-r.rn  sexuelle  Gefühle,  Erection  der  Clitoris  und  des  Penis  etc., 
am  häxir.^ter  lei  lier  Frau,  doch  auch  beim  Mann,  sogar  bei  Thiercn  (aber 
huT  nur  liuroh  loyale  Reizungen  bedingt,  siehe  Fer6  [26]).  Auf  einer  Reise 
traf  ich  eir.r^al  einen  englischen  Juden,  der  mir  mittheilte,  dass  er,  sobald  er 
seine  Br;;<:war.-en  reibe,  Wollusigefühle  empfände.  Jedenfalls  ist  dies  bei 
Männern  sehr  selten,  seilen  genug  wohl  auch  bei  Frauen.  —  Interessant  ist 
die  Kinihei';;r^  der  Onanie  von  Dallemagne  (21)  in  ,,onanie  par  impulsion" 
besonders  bei  den  .,degeni5res  inferieurs",  auch  bei  mittlerer  Intelligenz  and 
in  „onanif  par  evocaiion  ou  Obsession",  durch  blosse  Erinnerungsbilder  an 
eine  Frau  oder  an  einzelne  Theile  derselben  oder  an  ihr   angehörende  Gegen- 
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Verbreeherinnen  arg  täuschen  lassen  und  solches  Verfahren  schadet  der 
Wissenschaft  immer. 

Unentschieden  bleibt  die  Frage,  ob  Onanie  mehr  beim  Manne,  als 
bei  der  Frau  stattfindet,   trotzdem  Manches    für  letzteres  spricht.     Die 
masturbatorischen  Praktiken  sind  bei  der  Frau  viel  mannigfaltiger  und 
ratffinirter  als  beim  Manne  und    es    scheinen   sogar   nach  Ländern    be- 
stimmte Arten  vorzuwiegen.     Dass    die  Frau   viel  weniger  Gelegenheit 
im  Allgemeinen  zum  Coitus  findet,  als  der  Mann,  dass  die  Onanie  selbst 
sie  weniger  angreift,  könnte  aber  auch  für  die  weitere  Verbreitung  des 
Lasters   bei    ihr   sprechen.     Nach  Pouillet  (Daliemagne  21)  onaiiirt 
die  Frau  deshalb  mehr,  weil  ihre  Genitalien  sehr  empfindlich  sind  und 
und  sie  die  Schwangerschaft  fürchtet.     Moll  (30)  hingegen    hält  dafür, 
dass  bei  der  Frau  das  Laster  seltener  sei,  als  beim  Mann,  schon  wegen 
ihrer  geringeren  Sinnlichkeit,   natürlich  gewisse  Berufsarten  ausgenom- 
men.   Ellis(lO)  endlich  meint,    die  Onanie  sei  häufiger  bei  Mädchen, 
als  Knaben,  unentschieden  dagegen  sei  die  Sache  in  der  Pubertätszeit, 
während  später  wieder  die  Frau  häufiger  masturbire  als  der  Mann. 

Weil  wir  die  normale  Häufigkeitsziffer  nicht  kennen,  lässt  sich  z.  B. 
auch  nicht  sicher  sagen,  ob  bei  Irren  das  Laster  und  andere  Perversi- 
täten häufiger  sind,  als  sonst,  obgleich  dies  ja  sehr  wahrscheinlich  ist 
und  auch  durch  meine  eingehenden  Untersuchungen  (Näcke  3)  anzu- 
nehmen sehr  nahe  liegt. 


stände.  Die  meisten  Onanisten  scheinen  der  Evocationsklasse  anzugehören, 
ganz  besonders  unter  den  Gebildeten.  H.  £llis(10)  behauptet,  dass  so  Manche 
auch  durch  Schaukeln  (auch  auf  dem  Schaukelpferde),  sogar  oft  auf  der  Eisen- 
bahn erotisch  gemacht  würden.  Dies  muss  jedenfalls  noch  näher  untersucht 
werden,  doch  scheint  es  mir,  bei  uns  wenigstens,  selten  der  Fall  zu  sein,  wie 
auch  bei  dem  Fahren  auf  dem  Stahlrade,  ötter  dagegen  z.  B.  bei  der  Näh- 
maschine. Sollte  aber  wirklich  das  Schaukeln  oft  erotisch  wirken,  so  läge 
unter  Umständen  auch  dem  Tanze  ein  unbewusster  sexueller  Hintergrund  durch 
<iie  drehende  Bewegung  zu  Grunde.  Die  anderen,  unbewussten  oder  bewuss- 
len  sexuellen  Einflüsse  beim  Tanze  liegen  aber  viel  näher  und  treten  sicherlich 
viel  häufiger  auf  und  bedingen  gewiss  oft  mit  den  Reiz  des  Tanzes.  Der 
Hauptgrund  des  Vergnügens  aber  beim  Tanze,  Schaukeln  und  allen  ähnlichen 
Bewegungen,  ebenso  beim  Aufsuchen  berauschender  Getränke  scheint  mir  in  der 
den  Meisten  so  angenehmen,  mehr  oder  minder  deutlich  auftretenden  Obnubi- 
latio  in  Folge  der  rhythmischen  Circulationsschwankungen  und  Gehirnbewe- 
gungen zu  liegen  (beim  Alkohol  natürlich  durch  directe  AtTection  der  Zellen), 
wodurch  vielleicht  eine  ganz  leichte  Art  von  Commotio  cerebri  erfolgt.  Dies 
berührt  sich  auch  mit  der  Thatsache,  dass  man  mit  gutem  Grunde  versucht 
hat,  die  Seekrankheit  auf  eine  Reizung  der  Hirnbasis  zu  beziehen. 

24* 
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I:.;frr>-^^saiit  väre  es  zetriss  in  jedem  Falle  von  Onanie  genao  zo 
« I^^:..  « ann  das  Laster  angefangen,  wann  aufgehört  hat,  was  die  Yer- 
:kJ.^>2nz  war.    wie  oft  es  betrieben  ward  und  endlich,    ob    es   darch 
ar.«iTre    r^^xotrütf  Penrersitäten  schliesslich   ersetzt   oder  mit  ihnen  cod- 
Kli.:rt  ward.     Man  wird  sicher  finden,  dass  Verführung  in  den  meLstee 
Flllrc  d*-n  ersten  Anstoss  dazu  gab.    Bei  sonst  Gesunden  vergebt  aber 
«:e«Jrr  ii^LS  Laster,  früher  oder  später,    bei  Miuderwerthigen  und  Dege- 
Lerlnen  i^t  e>  schwer  aosznrotten,  ja  man  kann  wohl  sagen:  nur  l>e- 
srentrrirte  onaniren  viel  und  schon  frühzeitig  und   lassen  da- 
>on   nif'ht  ab.     iHi^    unter  Umständen    ausser    gelegentlichen  Druck- 
r^iunz^rn  a:if  die  Genitalien  auch  besonders  Abnormitäten  der  äusseren 
Ge^^'hi^-ht^tb^-ile:  grosser  Penis  oder  Clitoris  etc.,  Phimosis,  zu  kurzes 
Free ul Mm  umi  Anderes,  auch  Entzündnngsvorgänge  daselbst  zur  Manu- 
stupHition  einladen,    ist    sicher    und  ich  fand  solche  Vorkommnisse  bei 
onanirenden  Irren  ziemlich  häufig,  obgleich  ein  stricter  Zusammeohan;; 
in  c«*ncreto  zu  erweisen,  nicht  inuner  leicht  sein  dürfte.    KeinesfaUs  i£t 
at«er  «manie  an  Ver^~»ssemngen  der  Genitalien  schuld,  was  schon  behauptet 
wurde.  au>ser  eventuell  bei  Frauen,    wie  es  systematisch  erzeugte  Ver- 
lan zvrun^en  der  Clitoris  und  Nymphen  bei  vielen  Wilden  (Ploss-Bar- 
tels  12    deht.  doch  sind  diese  Tbeile  schon  hier  häufig  von  klein  auf 
hypertn:»phisoh.     Bei   uns  setzt  aber  die  Manipulation  auch  bei  Frauen 
keine  oder    mu*  unbedeutende  Veränderungen    und  wir  können  auf  alle 
Fälle  b»ehaupten.    dass    es    weder  ein  somatisches,    noch  psychi- 
sches Symptom    gäbe,    das    den  Onanisten   eignet^),  wie  Öfters 
ntKh  fälschlich  gesagt  wird.     Gerade   meine  Untersuchungen  an  mann- 
licüeu  Irren  zei;rten  dies,  abgesehen  von  vielem  Anderen,  sehr  deutlich. 
Sciion    Griesinger   iH.  EUis  10)    leugnet   specifische  Symptome  bei 
Onanie,  ebenso    I.  c),    was  besonders  wichtig  erscheint,    die  gynäkolo- 
gische Gesellschaft    von  Berlin   in  einer  Sitzung  des  Jahres  1866,  des- 
gleichen der  sehr  erfahrene  Leglud ic.     Es  giebt  auch    keine  spe- 
cifische   onanistische    Psychose,    wie    noch  Manche    zu   erweisen 
suchen.     In    meiner   mehr    als  20jährigen  Erfahrung  als  Psychiater  an 
gros<en  Anstalten  ist  mir  kein  solcher  Fall  vorgekommen,  ja  ich  leugne 
so<:ar.  dass  Onanie  bei  nicht  Disponirten   je  allein  eine  Psy- 
chose zuweise  bringen    kann,    von  einigen  unendlich  seltenen  Aus- 
nahmen   vielleicht    ab«resehen.      Berkhan   (H.  Ellis  10)  konnte  nicht 

1)  Ebenso  weniü:,  wie  es  für  active  und  passive  Päderastie  untrügliche 
Zoiohon  irieli.  Wenn  daher  Moraglia(25)  behauptet,  dass  die  gewohnheits- 
mässliren  Sapphi^ien  charakteristische  Merkmale  hätten,  so  ist  dies  ebenso  un- 
bewiesen, wie  die  von  ihm  (24)  angegebenen  Zeichen  für  Onanie. 
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einmal  in  einem  einzigen  Falle  kindlichen  Irreseins  Onanie  als  Ursache 
erweisen.  letzthin  habe  ich  (Näcke  3)  bei  280  Männern,  bei  denen 
die  Aettolo^e  bekannt  war,  nur  zweimal  Onanie  angegeben  gefunden, 
aber  zugleich  noch  weitere  Momente,  die  mindestens  ebenso  wichtig 
waren  und  bei  972  Frauen  fand  sich  auch  nicht  Eine,  bei  der  sicher 
die  Krankheit  auf  Onanie  zurückzufuhren  gewesen  wäre.  Man  vergesse 
nicht,  dass  wer  frenetisch  masturbirte,  dies  thun  musste,  weil  er  ein 
Degenerirter  war^).  Auf  diesem  Boden  kann  dann  jede  geringfügige 
Ursache  den  Ausbruch  des  Irrsinns  erzeugen  und  die  Onanie  hat  höch- 
stens den  Boden  noch  günstiger  gestaltet,  besonders  wenn  sie  sehr  früh- 
xeitig  auftrat  und  nur  dann  könnte  sie  vielleicht  einmal  wirklich 
anch  Ursache  der  Psychose  werden. 

Dass  die  Gefahren  der  Onanie  überhaupt  unendlich  über- 
trieben   wurden   und    noch    werden,    ist    kein    Geheimniss    mehr. 
i^ehen    wir  ja    doch  z.  B.  in  vielen  Jahresberichten  noch  Onanie  regel- 
mässig als  Ursache  von  Psychosen  angeführt 2),  obgleich  dem  Verfasser 
der  wissenschaftliche  Nachweis    eines  solchen  Zusammenhangs  kaum  je 
gelingen  dürfte,    ebenso    wenig   wie  bei  Nervenkrankheiten.     So  macht 
z.  B.  Baer(33)  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  Onanie  sicher  keine 
Epilepsie  erzeugen  kann,  da  letztere  sonst  in  Gefängnissen  viel  häufiger 
sein  musste,    als   sie    schon  ist.     Fere(27)    räumt    der    Onanie    aller- 
dings  einen    wichtigen  Platz    in  der  Aetiologie  der  Hysterie  ein.     Man 
vergesse    aber    nicht,     dass    hysterische    meist   minderwerthige,     mehr 
oder  minder    Belastete   sind,    die    also    eventuell    onaniren    müssen. 
So   mag    es    sich    auch    bei    Chorea    verhalten,    die     nach    Fere  (ibi- 
dem) häufig  nach  Masturbation  eintritt.     Wenn  weiter  nach  v.  Kr  äff  t- 
Ebing  (34)  Onanie  oft  Neurasthenie  erzeugt,  so  ist  letztere  gewiss  nicht 
selten  schon  vorher  dagewesen    oder  beide  sind  nur  gleichzeitige  Sym- 
ptome.    Damit  soll  natürlich  nicht  gesagt  sein,  dass  nicht  einmal  Ona- 
nie die  eine  oder  andere  Krankheit    erzeuge,    nur    vor  Ueberschätzung 
der  Onanie  als  Krankheitsursache   möchte  ich  warnen.     Derselben  An- 
sicht ist  auch  H.  Elli8(10)  und    mit  Recht    macht    er    hierbei   darauf 
aufmerksam,    dass  ein  so  fein  reagirendes  Organ,    wie  das  Auge,    nur 
nach  sehr  stark  betriebener  Onanie  Störungen,  besonders  Photopsie,  auf- 
weise.   Ellis  meint  sogar,  dass  Onanie,    wenn  massig  betrieben,  faute 
<le  mieux,  fast  normal  sei,  ja  sogar  bisweilen  geradezu  der  Gesundheit 


1)  Bezeichnend  ist  es,  dass  Silvestri  (31)  Stigmata  bei  71  pCt.  Kindern 
nut  Neigung  zu  Onanie  fand,  bei  normalen  Kindern  aber  nur  bei  29  pCt. 

2)  Clouston  (32)  fand  seine  „insanity  of  raasturbation"  gar  bei  4,4pCt. 
aller  Psychosen ! 
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forderlich  nnd  Dar  wo  es  mit  Vorliebe  vor  dem  Coitus  geschähe,  ab- 
norm sei,  imd  Fere(3o)  erwähnt,  dass  ein  französischer  Aator  die 
Onani«^  j^eradezo  eine  „fonction  de  radolescence"^  nennt.  So  weit 'wer- 
den wir  frei  lieh  anch  nicht  gehen  dürfen,  glaube  ich.  Fere  selbst 
übrizens  will  die  gr(>sste  Vorsicht  bei  Beurtheilung  in  dieser  Sache  be- 
wahrt wissen  and  sagt,  es  sei  in  concreto  sehr  schwer,  den  Caasalnexns 
von  Onanie  and  Krankheit  festzustellen,  aber  Alles  dürfe  man  doch 
nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  weisen.  „Les  exces  venerieas,  safct 
er.  et  en  particalier  la  mastnrbation  ont  ete  accuses  de  tant  de  maox 
qn'on  a  fini  par  ne  les  plas  charger  d'aacan". 

Den  Zeitpunkt  des  Beginns  der  Onanie  festzastelien,  erscheint  wichtig 
weil  di<^  einen  guten  Gradmesser  für  die  Minderwerthigkeit  des  Betref- 
fenden giebt.  Je  früher  es  geschah,  um  so  offenkundiger  erscheint  im 
Allgemeinen  ihre  krankhafte  Basis,  ebenso  auch,  je  länger  sie  aohiit 
and  je  frenetischer  sie  betrieben  wird.  Interessant  wäre  es  weiter  zu 
wissen,  ob  imd  welchen  Einfluss  die  Ehe  auf  eingefleischte  Mastorbanteo 
ausübt,  ob  endlich,  wie  schon  behauptet  wurde,  die  Onanie  immer  die 
Vorstufe  zu  weiteren  geschlechtlichen  Abirrungen  bildet  oder  nicht,  oder 
wie  oft  sie  mit  ihnen  combinirt  ist.  Letzteres  ist  wohl  sicher  häufig 
der  Fall,  Ersteres  scheint  mir  dagegen  fraglich  zu  sein.  Garnier (36) 
sieht  die  Itaanie  nicht  als  Ursache  sexueller  Psychopathien  an,  wohl 
aber  als  Folge  derselben  und  er  stimmt  damit  mit  Moll  (29)  überein, 
der  nur  hr»chstens  eine  mittelbare  Veranlassung  der  Perversitäten  darch 
Onanie,  durch  Schwächung,  zugiebt. 

Wie  Garnier  spricht  sich  Wilder muth  aus  (Sioli39)  und  nach 
Raffalovich  ^'ir>)  entsteht  Onanie  häufiger  secnndär,  während  dagegen 
V.  Schrenck-Notzing  (43)  die  Onanie  zu  den  wichtigsten  Ursadien 
der  s^^xuellen  Anomalien  zählt. 

Einer  g»*nauen  Feststellung  bedarf  aber  auch  die  Fnlge:  was  be- 
deutet viel,  massig,  selten  onaniren?  Das  sind  rein  subjective  Ans- 
dnlcke.  wie  man  sie  auch  bei  den  sexuellen  Excessen  (die  ja  auch  in 
roanoht-n  Köpfen  eine  so  grosse  Rolle  spielen!),  bei  Pollutionen,  beim 
Trünke  etc.  anwendet. 

ha  wir  keinen  Standard  besitzen,  jeder  Organismus  vielmehr  sein 
sein  eijrenes  Maass  beansprucht,  so  ist  es  jedenfalls  wissenschaftlicher 
zu  sa«ren:  N.  N.  masturbirt  etc.,  kürzere  oder  längere  Zeit  hindarch, 
2,  f),  xnial  täirlich,  wöchentlich  u.  s.  f.  und  es  dann  dem  Leser  xu 
überlassen,  in  welche  Rubrik  der  Onanisten  er  den  Betreffenden  darauf- 
hin brinjren  will.  Je  öfter,  je  frenetischer  es  geschieht,  je  längere  Zeit 
während,  besmilers  bei  schwächlichem  Körper  und  schwerer  hereditärer 
Belastung,    um  so  grösser  werden    natürlich    die    daraus    entstehenden 


Kritisches  zum  Kapitel  der  normalen  und  pathol.  Sexualität.        373 

Gefahren  werden.     Ob  Onanie  an  sich  aber  schon  eine  Psychose  her- 
beizufuhren im  Stande  ist,   das  eben  möchte  ich  im  Allgemeinen  leug- 
nen.    Auch  der  directe  physiologisch-psychologische  Effect  längere  Zeit 
hindurch  betriebener  Masturbation  wäre  noch  weiter  zu  ergründen«    Be- 
hauptet wird  zwar  immer,    dass  sie  Körper  und  Geist  mehr  schwäche, 
als  der  Coitus,  doch  scheinen  mir  die  dafür  beigebrachten  Gründe  zur 
Zeit   auf  schwachen  Füssen    zu  stehen.     Vielleicht    Ist   bei    habitueller 
Onanie  die  directe  nervöse  Erregung  eine  grössere,    dafür   aber   sicher 
der   psychische  Antheil,    der   beim    normalen  Geschlechtsacte    eine    so 
grosse  Rolle  spielt,  viel  geringer.    Der  directe  Eiweissverlust  durch  den 
Samenerguss  dürfte  dicht  sehr  in  die  Wagschale  fallen,  nicht  mehr  als  bei 
gleich  häufigem  Coitus  und  wäre  höchstens  nur  bei  grosser  Jugend  in  Be- 
tracht zu  ziehen.     Endlich  möchte  ich  noch  eine  Frage  berühren,    die 
noch  kaum  angeschnitten  ist.     Wie  verhalten  sich  die  Träume  habitueller 
Onanisten?    Träumen  Letztere  vom  Coitus    oder   nur    von  Onanie  und 
dann  wieder  hetero-  oder  homosexuell  oder  gemischt,  entsprechend  der 
Existenz  von  direct  oder  indirect  hetero-  und  homosexuellen  Onanisten? 
Tritt  die  Onanie  immer  nach  erotischen  Träumen  auf  oder  unabhängig 
davon?    Auf   die    scheinbar    so    wichtigen  erotischen  Träume  kommen 
wir  später  noch  zurück. 

Doch  gehen  wir  jetzt  zu  anderen  Gegenständen  über  und  können 
hier  zunächst  über  Manches  schnell  hinweggehen.  Die  „Renifleurs" 
finden  sich  wohl  nur  unter  halb  oder  ganz  pathologischen  Umständen 
vor  und  interessiren  uns  hier  nur,  weil  sie  den  Einfluss  des  Geruchs 
auf  den  Geschlechtstrieb  in  unangenehmster  Weise  demonstriren.  Be- 
züglich des  Exhibitionismus,  der  eine  pathologische  Form  geschlecht- 
licher Befriedigung  darstellen  kann,  aber  nicht  muss,  will  ich  nicht 
näher  eingehen,  da  der  Mechanismus  desselben  wiederholt  geschildert 
ward.  Bei  der  echten  sexuellen  Exhibition  dürften  als  sexuelle  Reize 
besonders  zwei  Momente,  einzeln  oder  vereint,  die  Hauptrolle  spielen: 
das  Entsetzen  bei  den  Zuschauem  und  Aufstachelung  der  Libido  bei 
denselben,  besonders  wenn  sie  noch  jung,  aber  erwachsen  sind.  Man 
kann  aber  auch  hier  hetero-  und  homosexuelle  Exhibitionisten  unter- 
scheiden. Sie  gehören^  wohl  ausnahmslos  mindestens  zu  den  Minder- 
werthigen,  zu  Solchen,  die  auf  dem  „borderland"  sich  bewegen.  Hin- 
weisen möchte  ich  endlich  noch  darauf,  dass  hier,  wie  auch  bei  an- 
deren sexuellen  Perversitäten,  nicht  selten  eine  Periodicität  sich  kund- 
giebt,  die  eben  noch  mehr  den  krankhaften  Boden  des  Trägers  er- 
weist i). 


1)  Penta(7)  erklärt  jeden  perversen  Geschlechtsact  für  eine  ,,semplifi- 
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R«cht  wenig  bekannt  sind  dagegen  noch  zwei  andere  eigenthümlicbf 
sexuelle  Bethätigungen:    das  sogenannte  Tagträumen   (daj-dresimioe} 
und  der  Narcianus.    Ueber  Ersteres  schrieb  erst  kürzlich  ziemlich  sas- 
fohrlich  H.  Ellis'lO).    Nach  ihm  ist  dasselbe  in  der  hauptsächlichsten 
Form  der  ^fortgesetzten  Erzählung''  (continued  story)  durch    die  Ame- 
rikanerin Mabel  Learoyd  studirt  worden.    Diese  „continued  story"  ist 
^an  imagined  narrative,    more   or    less   peculiar   to  the  individnal.  by 
whom  it  is  cherised  with  fondness,  and  always   regarded    as  an  espe- 
cialiy  sacred  mental  possession,  to  be  shared  only,  if  at  all,  with  verr 
sympathizing  friends".     Sie  fand   sich    viel   häufiger   bei  Mädchen  uod 
jungen  Frauen  (47  pCt.)  als  bei  Knaben  und  jungen  Männern  (14  pCt.). 
Den   Ausgangspunkt   bildet   ein   Ereigniss    in    einem  Buche    oder  eine 
persönliche    Erfahrung,    die    weiter    ausgesponnen    wird,    besonders  in 
der    Einsamkeit   und    im  Bette    vor   dem  Einschlafen.     Nach  H.  Ellis 
ist    dabei    häufig    ein    sexueller  Hintergrund    vorhanden    und    sie   wird 
besonders    durch    geschlechtliche    Abstinenz    unterhalten,     ist    deshalb 
eben  häufiger  l>ei  Frauen.    Sie  kann  zu  Onanie  führen,  und  findet  sich 
bei  normalen  und  abnormen  Personen.     Keuschheit    bei    hoher  Bildnng 
imd  Phantasie  begünstigt  das  Auftreten  des  Tagtraumes  und  ist  dann  als 
normal  zu  betrachten.     Soweit    unser  Gewährsmann.     Wir  müssen  hier 
zunächst,  glaube  ich,  die  Fälle,  wo  diese  „reverie'''  vor  dem  Einschlafen 
im  Bett  und  früh  nach  dem  Aufwachen  daselbst  auftritt,  als  Uebergangs- 
ffille  von  denen  trennen,  die  nur  am  Tage  selbst,  wenn  die  Arbeit  ruht 
auf  Spaziergängen  und  in  der  Einsamkeit  entstehen.     Dort  tritt  in  der 
That  leichter  eine  erotische  Träumerei  ein.     Anders  im  vollen  Wachen, 
wo  es,  wie  ich  glaube,  ausser  in  bestimmten  Umständen,    viel  seltener 
beobachtet  wird,    als  Ellis    annimmt   und  noch    seltener    erotisch  ge- 
färbt   ist,    dann    aber    nur  eine    Abart   der    „geistigen"    Onanie  dar- 
stellt.   In  stillen  Stunden  denkt  gewiss  Jeder  gern  an  Erlebtes,  was  ihn 
geniüthlich  afficirte,    oder   an  Gelesenes.     Doch    wird    hier  gewöhnlich 
nachgedacht,  überlegt,  wobei,    wie    bei  jedem  Nachdenken  überhaupt, 
die  Phantasie  einigermassen  mitspielt.    Erst  wenn  letztere  überwuchert, 
kann,    streng    genommen,    von  ,, Tagträumen"   die  Rede  sein.     Das  ge- 
schieht aber  meist  nur  unter  ganz  bestimmten  umständen,  nach  Ermü- 
dung, Bällen.  Hochzeiten,    in    der    Brautzeit  etc.  und    dann    allerdings 
kommen  erotische  Elemente  leicht  in  das  Phantasiegebilde  hinein.   Das 
bei  Frauen  die  Sache  häufiger  ist,  glaube  ich  wohl,  weil  hier  die  Phan- 


cazione,  una  riduzione  della  copula  umana",  der  nur  von  einer  einzigen  mehr 
oder  minder  einfachen  Empfindung  abhängt  oder  von  nur  wenigen.  Der  „Ä.ct 
und  sein  Reiz  sind  unvollständig,  reducirt,  rudimentär",  sagt  er. 
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tasie  überhaupt  üppiger  ihre  Fittige  schwingt  und  die  Frau  keuscher 
bleiben  muss  als  der  Mann.  Dort  wird  auch  öfter  ein  sexueller  An- 
strich entstehen,  obgleich  derselbe  jedenfalls  nicht  so  grobkörnig  sein 
dürfte,  als  beim  Manne.  Diese  Verhältnisse  näher  zu  untersuchen, 
scheint  mir  dringend  geboten. 

Auf  alle  Fälle  viel  seltener  als  das  Tagträumen  ist  der  Narc Is- 
mus, die  SelbstA'erliebtheit.  Hier  ist  die  Grenze  gegen  blosse  Eitelkeit 
zu  ziehen  und  nur  dort,  wo  das  Betrachten  des  eigenen  Ich 's  oder  seiner 
Tbeiie  von  deutlichen  Zeichen  des  Oi^asmus  begleitet  ist,  kann  mit  Fug 
and  Recht  von  Narcismus  gesprochen  werden.  Das  wäre  dann  der 
klassischste  Fall  von  „auto-erotism^^  im  Sinne  von  H.  Ellis.  Nach 
ihm  soll  Narcismus  besonders  bei  Frauen  sich  finden,  vielleicht  w-eil 
der  normale  Keim  dazu  „is  symbolized  by  the  mirror".  Auch  hier 
giebt  es  noch  viel  zu  forschen,  vor  Allem  aber  einwandfreies  Material 
herbeizuschaffen . 

Wir  kommen  nun  endlich  zum  homosexuellen  Verkehre  in 
seinen  verschiedenen  Formen,  der  in  der  letzten  Zeit  die  Gemüther  am 
meisten  erhitzte.  Wie  steht  es  damit  in  der  Aussenwelt?  Er  soll  be- 
kanntlich weit  verbreitet  sein,  besonders  in  grossen  Städten  und  in  In- 
ternaten etc.,  wo  viele  Personen  gleichen  Geschlechts  zusamraenwohnen. 
Ja,  Manche  meinen  sogar,  es  gäbe  zur  Zeit  der  Pubertät  gewissermassen 
eine  „physiologische"  Homosexualität,  was  sicher  viel  zu  weit  gegan- 
gen ist^). 

In  Pensionaten  etc.  sollen  homosexuelle  Praktiken  aber  ganz  be- 
sonders gewöhnlich  sein,  Praktiken,  die  sich  allerdings  mehr  auf  Zu- 
sammenschlafen, Abküssen,  gegenseitige  Onanie  etc.  beschränken,  da- 
gegen selten  zur  eigentlichen  Päderastie  führen.  Namentlich  schildert 
Hoche(38)  die  Sache  in  düsteren  Farben,  und  v.  Ullrich  (41)  glaubt 
gar,  dass  in  Deutschland  beinahe  die  Hälfte  der  Jünglinge  homosexuell 
veranlagt  sei.  Ich  speciell  habe  auf  der  Schule,  wo  es  auch  ein  Inter- 
nat gab,  davon  nie  etwas  gehört,  auch  nicht  von  Onanie,  und  ein  Col- 
lege, der  Jahre  lang  ein  grosses  Internat  besuchte,  sagte  mir,  es  habe 
dort  zwar   immer   homosexuelle  Verhältnisse   und  Onanisten   gegeben, 


1)  Ich  spreche  im  Folgenden  nur  von  Homosexualität  bei  Gesunden,  da 
bei  Geisteskranken  der  Mechanismus  zum  Theil  ein  anderer  ist.  Namentlich 
spielt  hier  die  Zwangsidee  als  solche  eine  grosse  Rolle,  die  ja  auch  bei  der 
psychologisch  begründeten  Homosexualität  schliesslich  im  Grunde  da  ist.  Diese 
Zwangsidee  als  solche  kann  bei  deutlich  Degnerirten  als  ,, Syndrome'*  auftre- 
ten, also  periodisch.  Andere  periodische  Anfälle  von  Päderastie  beschreibt 
aber  F^r^  (37)  bei  Epileptikern,  als  eine  epileptische  Manifestation. 
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doch  seien  dies  stets  Ausnahmen  gewesen  und  Jedermann  kaimte  sebr 
wohl  die  Betreffenden.  Von  einem  anderen  Collegen,  der  gldchfalis 
Jahre  lang  eins  der  grössteu  deutschen  Internate  frequentirt  hatte,  er- 
hielt ich  folgende  Aufzeichnungen,  die  ich  im  Auszuge  wiedergebe,  weil 
sie  mir  wichtig  genug  erscheinen.^ 

„  ...  In  der  Zeit  (während  ca.  6  Jahren  und  hei  einem  Bestände  von 
weit  über  100  Insassen)  wurden  meiner  Erinnerung  nach  drei  Schüler  freget 
erwiesener  Päderastie  dimittirt  und  einer  mit  einer  schweren  Disciplinarstrafe 
belegt.  In  allen  diesen  Fällen  war  der  Actire  ein  in  der  sexuellen  Entwicke- 
luDg  vorgeschrittener  Schüler  der  ältesten  Jahrgänge,  der  sich  als  Opfer  eineo 
möglichst  mädchenhaft  aussehenden  Schüler  des  Jüngsten  Jahrgangs  geTihlt 
hatte  .  .  .  Betreifs  der  Form  des  homosexuellen  Actes  ist  mir  besonders  der 
eine  Fall  in  der  Erinnerung,  wo  der  Betreffende  angetroffen  wurde,  wie  er  io 
der  Stellung  eines  Cohabitirenden  auf  seinem  Opfer  lag,  welch'  letzteren  er 
mit  einer  umgeschlungenen  Schlafrockschnur  aufs  Bett  gebunden  hatte  (also 
wahrscheinlich  immissio  penis  inter  femora?).  Die  betreffenden  Acte  wurden 
Nachts  in  den  allen  Altersklassen  gemeinsam  dienenden  Schlafsälen  vorgenom- 
men. Seitdem  vor  einigen  Jahren  die  Einrichtung  getroffen  worden  ist,  dass 
je  in  den  betreffenden  Schlafsälen  nur  Schüler  einer  Altersklasse  schlafen, 
sollen  —  wie  mir  von  competenter  Seite  mitgetheilt  wurde  —  keine  päderasii- 
scben  Acte  mehr  vorgekommen  sein  ^).  Ein  Fall  ist  mir  ausser  dem  oben  ge- 
nannten noch  erinnerlich  aus  der  Zeit,  als  ich  selbst  schon  dem  ältesten  Jahr- 
gang angehörte.  Ein  Klassengenosse  machte  sich  Nachts  an  einem  im  Betie 
liegenden  jüngeren  Mitschüler  zu  schaffen,  welch'  letzterer  darauf  mit  lebhaf- 
tem Widerstände  und  lautem  Schreien  reagirte.  Wir  erwachten ,  fielen  nnitis 
viribus  über  den  Klassengenossen  her  und  prügelten  ihn  so  lange,  bis  er  de- 
und  wehmüthig  versprach,  sich  nie  wieder  an  einem  Mitschüler  zu  vergreift- 
Angezeigt  wurde  er  von  uns  nicht,  doch  haben  wir  ihn  von  da  an  sehr  ver- 
ächtlich behandelt,  weil  er  ,, solche  Schweinerei  trieb".  Doch  stärker  als  un- 
sere moralische  Entrüstung  war  unser  Zorn  darüber,  dass  der  Betreffende 
unsere  kostbare  Nachtruhe  gestört  hatte  .  .  .  Ueberhaupt  ist  mir  nicht  erinner- 
lich, dass  wir  damals  an  die  geschilderten  Vorkommnisse  wirklich  bewusste 
moralische  Reflexionen  angeknüpft  hätten.  Beschäftigung  mit  Sexualibus  galt 
schlechthin  als  ,, Schweinerei",  die  sich  für  einen  „forschen"  Schüler  nicht 
passte  .  .  .  Fälle  von  wirklich  ausgesprochener  Homosexualität  Unter  Gleich- 
altrigen (mutuelle  Masturbation  oder  dergl.)  sind  meiner  Erinnerung  nach, 
nicht  vorgekommen.  Wohl  aber  erinnere  ich  mich  mehrerer  „Freundespaare", 
die  sich  umarmten  und  küssten.  Auch  deren  Gebahren  erschien  uns  verächt- 
lich, weil  sie  es  machten,  ,,wie  Mädel".  Nach  meinem  jetzigen  Dafürhalten 
handelt  es  sich  bei  den  erwähnten  Fällen  von  ,, Päderastie"  nicht  um  cigcnt- 


1)  Dass  dies,  sowie  auch  üeberwachung,  den  homosexuellen  Verkehr 
durchaus  nicht  besonders  einzudämmen  braucht,  lehrt  sehr  schön  der  von 
Moll  (13)  ausführlich  mitgetheilte  Fall, 
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liehe  Homosexualität.  Es  handelt  sich  um  sexuell  leicht  erregbare  Menschen 
in  der  Höhezeit  der  Pubertätsentwickelnng,  die  faute  de  mienx  (weil  sie  ein- 
geschlossen, und  das  Genus  femininum  für  sie  nicht  erreichbar  ist)  der  üeber- 
macht  des  Geschlechtstriebes  erliegend,  auf  solche  Acte  verfallen.  Deshalb 
suchen  sie  sich  auch  als  Opfer  zur  Befriedigung  ihres  Triebes  solche  aus,  bei 
denen  der  Typus  masculinus  noch  am  wenigsten  ausgesprochen  ist'^ 

Der  College  hat  in  seinen  Endbemerkungen  sicher  im  Allgemeinen 
Recht.  Ich  habe  weiter  vier  Oberpfleger  gefragt,  die  zum  Theil  lange 
Zeit  Soldat  gewesen  waren.  Sie  und  auch  ein  College  bestätigten  für 
die  Kaserne  ihren  Erfahrungen  nach  das  Obige,  ja  die  Meisten  hatten 
von  Homosexualität  mid  Onanie  überhaupt  nichts  gesehen.  Daraus  er- 
giebt  sich  sicher  so  viel,  dass  es  jedenfalls  viele  Orte  giebt,  wo  solche 
Handlangen  nicht  oder  nur  selten  vorkommen,  andere,  wo  es  häufiger 
geschieht. 

Man  darf  also  die  speciellen  Erfahrungen  Ho  che' s  durchaus  nicht 
verallgemeinem!     Nur  genaue  Zahlen  aus  möglichst  viel  Orten  könnten 
hier  einige  Klarheit    über    die  Häufigkeit  bringen,    wobei    freilich    das 
Milieu  sehr  su  berücksichtigen    ist,    da   auf   dem  Lande   solche  Laster 
viel  seltener  sind,  als  in  den  Städten,  in  Häfen  mehr,    als  im  Binnen- 
lande n.  8.  f.     Auch  der  Zufall  spielt   eine  grosse  Rolle,    da    ein  Ver- 
derbter allein  z.  B.  genügen  kann,    ringsum    seine  Kameraden    zu  ver- 
führen,  ebenso    wie   eventuell    das  Lesen    populärer  Bücher  (Mendel, 
siehe  Sioli39),    pornographischer   Schriften   etc.      Ja    auch    die    alten 
Klassiker    könnten    vielleicht   einmal   giftig    wirken.      Immerhin    kann 
man  daran  festhalten,    dass  ceter.  par.  in  Internaten    aller  Art,  Kaser- 
nen etc.  Homosexualität  mehr  blüht  als  sonst,    wobei    das  Fehlen  von 
Weibern   bei    zeugungsfähigen  Menschen   eine  Hauptrolle  spielt  (beson- 
ders  auf  Schiffen),    die   günstige  Basis    schafft.     Fere  (28,40)  betont 
wiederholt,    dass    echte    angeborene  Päderastie    bei  Thieren    nicht  vor- 
kommt und  Päderastie  nur  da  beobachtet  wird,  wo  Weibchen  fehlen  oder 
künstliche  oder  parasitäre  Castration  stattgefunden  hatte.    Bei  Maikäfern 
und  der  Maulbeerraupe  konnte  Fere  gleichfalls  nur  unter  bestimmten  Be- 
dingungen  päderastische  Praktiken  sehen,    namentlich  wenn  Männchen 
nach  dem  Coitus  oder  künstlich  erweise  mit  weiblichem  Gerüche  imprä- 
gnirt  waren  und  so  die  anderen  Männchen  anzogen. 

Wie  häufig  das  Laster  in  Deutschland  wirklich  ist,  speciell  die 
Päderastie,  lässt  sich  zur  Zeit  absolut  nicht  sagen,  kaum  vermuthen 
und  auf  die  Aussagen  der  Homosexuellen  ist  nur  mit  grosser  Vorsicht 
einzugehen,  auch  hat  man  hier,  wie  Ho  che  bemerkt,  mit  Erinnerungs- 
täuschungen zu  rechnen.  Zwei  Hauptfragen  treten  uns  nun  entgegen: 
1.  Giebt  es  eine  angeborene  Homosexualität?  und  2.  Ist  dieselbe,  wenn 
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-->   w:rkl:»-h    *^\'-r]rT.    ^tet>   an    L^e^nenition    gebunden?     v.    Kraffl- 
Eil^r  :^  .  Hr.v*^UMk  Ellis  9.  10.  42,  Kurena(54),  Moll  (13.  29) 
w-  Ar.-ir-r*  treten  Mr  die  Möglichkeit  eines  Angeborenseins,  Vererbtwer. 
•>rr-.s    «irr    Hc-Z'-^inalfiät    ein.    Andere.    Insbesondere    v.    Schrenfk- 
Voii::ir  4-5.44    in   der  Hauptsache  auch  Fere(55)  etc.  leugnen  dies 
5*>  r^m  wie    rim:    dl»-  Ersteren    stellen    eine  anatomisch-physiologis<rhf 
Hv»:Lrr<i?  a:if.    die  si«rh  auf  die  embryonale  Bisexualität,    also  die  ur- 
«prlnz-iehe  bi^^xa^-Iie  Anlage  gründet,  während  die  Anderen  fast  aJJeiji 
<i:e  p^TfchMl'-'ri-i^he  Hypothese  gelten  lassen  wollen,  wodurch  die  Homo- 
^nL.iirät  stet<  erw^rnen  wäre,    wenn    auch  meist  dazu  eine  besonderf 
I^i-j-v-lriitn    gF-h'»rt.    damit    primäre    Associationen    zwischen    sexuellen 
Rf=^:inzen    und    e:n«^m   homosexuellen  Reize ^)  sich  ausbilden  und  qua^i 
als  iLiVmis^te  Zwangsideen  wirken  können.    Liest  und  prüft  man  aber 
•:ie  Ter^rhieO'-nen  Pro  und  Contras,  so  muss  man  sagen,  dass  nicht  alle 
Filie  frlber  H^nKViex-  nur  nach  der  einen  oder  nur  nach  der  anderen 
AnnAhme    erkiärl»ar   sind,    sondern    vielmehr   gewisse  Fälle  mehr  nach 
•li'^-^r.  andere  ni-hr  nach  jener  Hypothese.    An  der  zweigeschlechtlichen 
AiJrLje  des  Menschen  ist  wohl  kaum  zu  zweifeln.     Eis  liegt    dann  aber 
gewiss  s»*hr  nahe,  dem   parallel  eine    entsprechende  sexuelle  physische 
.\r.Ia2>*  anz';n»-hm*^n.     Es  kann  weiter  keine  besonderen  Denkschwierig- 
k*-itrn  marb^^n  nach  .Analogie    vorauszusetzen,  dass  während  die  anato- 
t*"kni:Mrhe  f»oppeIr^e<chlechtlichkeit    sehr  bald   der  Eingeschlechtlichkeit 
11  ►*:•*'!!:.    einmal  durch  directe  Vererbung    oder   nicht  weitere  Entwicke- 
lur.z  in  FoIiTi»    von  Störungen    in    utero    oder    frühem    kindlichen  Lei- 
d^-n  d!e  j*s\ch:sohe  Bisexualität    fortbestehen    bleibt    oder    gar  mir  die 
ges.*2>trhtli.-he  Eotwickelung   erfolgte,    welche    der    anatomischen  ent- 
g^  ceru'-setit  ist.    Hier  schalte  ich  gleich  ein,  dass  wenn  man  von  jx^ 
g-^Mifv-rier''  Homosexualität  spricht,  dies  nicht  immer  ein  Vererbungsvor- 
g:iii^  i\\  sein  braucht,    der   sich    eventuell  ja  schwer  nachweisen  lässt 
Ai^.pi'boren  wäre  der  Vorgang  schon,    wenn    uterine  Einflüsse   etwa  die 
falsche  0»-soh»H*htsrichtnng  erzeugt  hätten.     Aber  auch    vererbt  kann 
nur    die  hetero-  und    homosexuelle  Reactionsfähigkeit   sein, 
also  nur  ein  anatomisch-physiologischer  Vorgang. 

IVnkbar    freilich    ist  aber  auch  die  psychologische  Entstehungsart 
der  Homosexualitfa-}  und  diese  Hypothese  —  der  ich  früher  (Näckel) 


r  Fere  r>rv  hai  schlagend  nachgewiesen,  dass  bei  vorhandener  Pra- 
i?i<|H»<'tion  die  prinuire  Association,  die  zu  Homosexualität  führte,  ganz  banale 
Pir.go  boirotTen  und  <rhon  sehr  frühzeitig  auftreten  kann. 

2'  H.  Kllis  •  11 '  hat  es  als  einen  unendlichen  Fortschritt  gepriesen,  dass 
dicHyNioriodurrh  Breuer  und  Froud  als  vorwiegend  psychologisch  begründet— 
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allein  beitrat — hat  vor  der  anderen  scheinbar  den  grossen  Vorzug,  dass  sie 
einfacher  und  wenigstens  in  einer  Reihe  von  Fällen,  namentlich  in  der 
Hypnose,  nachgewiesen  werden  konnte,  was  bei  der  ersten  mit  Sicher- 
heit wohl  unmöglich  ist,  doch  dürfte  der  psychologische  Nachweis 
durchaus  nicht  für  alle  Fälle  gelingen  mid  hier  bietet  sich  dann  die 
Möglichkeit  einer  anatomisch- physiologischen  Entstehung^). 


darch  Associationen  mit  sexuellen  Schädigungen  —  nachgewiesen  worden  sei. 
Nun  sind  aber  die  von  Jenen  beigebrachten  Beispiele  viel  zu  gering  an  Zahl. 
Ihr  Verdienst  ist  jedenfalls  darin  zu  suchen,  mit  Nachdruck  auf  diese  häufige 
Genese  hioge>viesen  zu  haben,  was  vorher  viel  weniger  bekannt  war.  Sicher 
bleiben  aber  noch  sehr  viel  Fälle  übrig,  vielleicht  sogar  die  Mehrzahl,  bei  der 
eine  solche  Aetiologie  nicht  nachweisbar  ist.  Aber  auch  der  Nachweis  eines 
möglichen  Zusammenhangs  von  Hysterie  und  sexuellen  Schädigungen  ist  ein 
unzuverlässiger,  wie  v.  Schrenck-Notzing  (53)  hervorhebt.  Die  frühere 
Erinnerungs Vorstellung  kann  recht  wohl  verloren  gegangen  sein  oder  ist  in 
der  Hypnose  nicht  mehr  zu  erwecken.  Vielleicht  erscheint  es  auch  nicht  über- 
flüssig, hier  daran  zu  erinnern,  dass  bei  hysterischen  Frauen  und  Männern 
der  Genitalinstinct  oft  recht  schwach  ist,  was  bekanntlich  leicht  zu  sexuellen 
Perversitäten  fuhren  kann. 

1)  Danun,  wie  wirsehen,  auch  die  Anhänger  der  psychologischen  Erklärung 
meist  eine  Disposition  voraussetzen,  F^rö  sogar  eine  starke;  so  kommt  es  nur 
schliesslich  auf  den  subjectiven  Geschmack  an,  wie  weit  man  die  Homosexua- 
lität als  angeborene  betrachtet  wissen  will  oder  nicht,   weil  ja  gleichfalls  die 
Anhänger   der   anatomisch -physiologischen   Hypothese    die   Einwirkung   des 
Milieus  nicht  leugnen  und  Moll  (13)  wiederholt  betont,  wie  schwer  die  Tren- 
nung von  Erworbenem  und  Ererbtem  ist.     Ich  gebe  ihm  aber  recht,  wenn  er 
an  sich  die  Hetero-  und  Homosexualität,  d.  h.  die  Richtung  des  Geschlechts- 
triebs als  einen  ererbten  Vorgang  bezeichnet  und  seine  Gründe  dafür  scheinen 
mir  durchaus  entscheidend  zu  sein.   Er  nimmt  an,  dass  bei  Hetero-  und  Homo- 
sexualität,   der  andere  Trieb  latent  bleibt   und  bleiben  wird  —  bei  normaler 
Stärke  der  zu  Tage  tretenden  Geschlechtsrichtung  trotz  Einflüsse  des  Milieus. 
Ist  letztere  aber  nicht  sehr  stark  ausgebildet,  so  können  entgegengesetzte  Ein- 
flüsse intra  vitam  das  Hervortreten  der  latenten  Sexualität  begünstigen.     Im 
U^brigen  meint  er,  ist  es  für  die  forensische  Beurtheilung  gleichgültig,  ob  man 
die  Homosexualität  als  ererbt  oder  erworben   hinstellt.     Freilich   glaube   ich, 
dass  obige  Frage  doch  nicht  ganz  bedeutungslos  und  nur  wissenschaftlich  in- 
teressant ist,    da   bei  echter,   angeborener  Inversion  der  Trieb  cet.  par.  doch 
vielleicht  stärker,  schwerer  unterdrückbar  ist,  als  in  den  anderen  Fällen.    Auf 
alle  Fälle  aber  hat  Moll  Recht,  wenn  er  sich,   wie  auch  ¥6x6  den  Heilungen 
der  Inversion  gegenüber  skeptisch  verhält,  da  der  eventuell  angewöhnte  Ge- 
schlechtsverkehr noch  lange  kein  Beweis  für  Aufhören  der  Homosexualität  sei. 
Jedenfalls  sprechen  aber,   wie  Moll  richtig  bemerkt,   etwaige  wirkliche  Hei- 
ligen durchaus  nicht  gegen  ein  Ererbtsein  der  Homosexualität. 
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Liest  man  aufmerksani  die  Geschichten  echter  Homosexueller,  sa 
findet  man  sehr  häufig  erwähnt,    dass    dieselben  nur  homosexuell  oikr 
vorwiegend  so  träumen.     Man    würde   dies  wahrscheinlich  ansnahmslos 
finden,  wenn  man  näher  darnach  forschte.    Ich  bin  daher  überzeugt, 
dass   das    beste  und   sicherste   Diagnosticum,    um    echte   von 
später  erst  erworbener  Homosexualität  zu  trennen,  der  Nach- 
weis des  allein  oder  vorwiegend  homosexuellen  Traumes  ist. 
Bei  spät  erst  erworbener  H.  wird  dies  nicht  oder  nur  selten  und  bloss 
zeitweis  stattfinden^).    Es  entspricht  dies  der  Thatsache,  dass  echte  lo- 
vertirte   einen    wahren  Horror   feminae    bekunden    und    wenn    sie  ^ch 
ja  zum  Coitus    zwingen,    darin    gewöhnlich    missglücken.     Ich    mCichte 
hierbei  speciell  auf  die  Wichtigkeit   der   Träume    überhaupt   in 
psychologischer,     charakterologischer     und     diagnostischer 
Hinsicht  hinweisen  und  gedenke    später    einmal    näher    darauf  einzu- 
gehen, da  mir  mancherlei  Material  dafür  vorliegt.     Ich  bin  auch  über- 
zeugt —  und    einzelne    Krankengeschichten    lassen  mich    dies    deutlich 
erkennen  —   dass    auch    alle    anderweiteu    sexuellen    Perversitäten   im 
Traume  sich  wiederspiegeln 2),  und  dass  es  viel  unverfänglicher  ist,  den 
Patienten  darnach  zu  fragen,    als    nach   seinem  Geschlechtsleben,   weil 
man    hier    nur  zu  leicht  düpirt  werden  kann,    viel    weniger    als   beim 
Traume,  dessen  psychologische  und  diagnostische  Bedeutung  dem  Laien 
unbekannt  ist.    Auf  die  Wichtigkeit  der  Träume  überhaupt  im  normalen 
und  krankenZustande  hat  neuerdingsbesondersS  ante  de  S  an  et  is  (19,56) 
hingewiesen,    unter  Anderem    auch    auf   die  erotischen  Träume,   deren 
Genese  jedenfalls  eine  sehr  complexe,  zum  Theil    noch  unbekannte  ist. 
Ich  glaube,  dass  auch  allerlei  Venenstauungen  z.B.  in  Rückenlage,  bei 
starkem  Schnupfen  etc.,    eine  Rolle    darin    spielen.     Nach    de  Sanctis 
giebt  es  einen  Typus  von  Träumern,  die  vorwiegend  geschlechtlich  träu- 
men.    Ich  meine,  dass  Letzteres  öfter  auch  bei  Solchen  geschieht,   die 
am  Tage  nie  oder  nur  selten  an  Sexuelles  dachten;  es  wären  dann  Con- 


1)  Das  erkennnt  auch  F^r^  (55)  an,  wenn  er  sagt:  „C'est  surtout  dans 
les  reves  que  Tinversion  est  bien  caracterisee.  C'est  un  fait  qui  est  fr^quent  et 
peut-eire  meme  constant  ches  les  invertis  prdcoces;  il  parait  meme  exister  des 
cas  dans  lesquels  rinversion  est  exclusivement  limit<5e  aux  reves".  Letztere 
Bemerkung  ist  interessant.  Merkwürdig  war  mir  der  Fall  eines  Mannes,  der 
absolut  nie  homosexuell  war  und  doch  zweimal  kurz  hintereinander  homo- 
sexuelle Träume  gehabt  hatte,  deren  Veranlassung  ohne  Zweifel  in  der  koiz 
vorangegangenen  Leetüre  von  Schriften  über  Päderastie  zu  suchen  war. 

2)  Dies  scheint  auch  Moll  (13)  anzunehmen,  wenn  er  sagt,  dass  fast 
Jeder  im  Traume  die  Vorstellungen  hat,  die  ihn  auch  im  wachen  Zustande 
beim  Geschlechtsacte  beherrschen. 
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trastträume.  De  Sanctis  konnte  die  Beobachtung  von  PI t res  bestä- 
tigen, dass  der  geträumte  Coitus  bei  Hysterischen  meist  mit  heftigen 
Schmerzen  in  den  Genitalien  einhergeht  (offenbar  durch  starke  Contrac- 
denen  der  Scheide-  und  Dammmuskeln  infolge  des  Traumes).  Fere  (27) 
macht  auf  die  wichtige  Rolle  aufmerksam,  die  erotische  Träume  bei 
falschen  Anschuldigungen  seitens  Hysterischer  spielen  und  H.  Ellis(lO) 
meint,  dass  solche  Träume  bei  Frauen  überhaupt  mid  das  sei  charak- 
teristisch, grosse  Neigung  haben  in  das  Wachsein  mit  überzugehen,  be- 
sonders bei  Kranken,  z.  B.  Hysterischen,  doch  auch  normalen.  Schon 
daraus  erhellt  die  Bedeutung  dieser  Art  von  Träumen  i). 

Ich  unterscheide  nun  1.  eine  früh  und  2.  eine  spät  erst  auftretende 
Homosexualität.  Die  erstere  ist  die  echte,  eventuell  angeborene,  die 
zweite  die  erworbene  Form  und  meist  ein  gemeines  Laster.  Zu  der 
ersten  Art  gehört  die  psychologisch-anatomisch  begründete  —  die  eigent- 
lich angeborene  oder  eventuell  vererbte  —  und  die  psychologisch  be- 
dingte, die  freilich  wohl  ausnahmslos  eine  angeborene  Disposition  vor- 
aussetzt. 

Liest    man    vorurtheilslos    die    Geschichten    echter   Invertirten,    so 
findet  man  sicher  nicht  Wenige,  die  nicht  den  Degenerirten  im  üblichen 
Sinne  beizuzählen  sind.     Hier   freilich    beginnt  aber  eine  neue  Schwie- 
rigkeit, da  der  Begriff  der  sog.  ,, Degeneration"  noch    sehr   unklar   ist, 
wie  ich  erst    neulich    ausführlich    darlegte  (NäckeS).     Wer  allerdings 
so  angelegt  ist,  dass  er  früh  schon  eine  primäre,  zwingende  Association 
sich  erwirbt,  der  dürfte  meist  noch  andere  physiologische  und  körper- 
liche Stigmata  etc.  aufweisen,    die  ihn  zum  Minderwerthigen  stempeln. 
Doch  liesse  sich  immerhin  der  Fall  denken,    das    durch    eine  vorüber- 
gehende Schwäche  des  Körpers  und  Geistes  eine  solche  Association  sich 
so  tief  einnistete,    dass    sie   bestehen  bliebt,    wenn    alle  Zeichen  jener 
Schwäche  längs  geschwunden  sind.     Dann  bestände    also  die  psycholo- 
gische Aetiologie  bei  vollkommen  normalem  Körper.    Was  dagegen  die 
anatomisch -physiologisch  begründeten  Fälle  anbetrifft,  so  braucht  durch- 
aus nichts  somatisch  oder  psychisch  Abnormes  vorhanden  sein,  will  man 
die  Homosexualität    an    sich   nicht    schon    als   Degeneration    hinstellen. 
Namentlich  Carpenter (45)  verwahrt  sich    in  einer  bei  uns  wenig  be- 
kannten Schrift  sehr  energisch  dagegen,  alle  Homosexuellen  unterschieds- 
los in  einen  Topf   mit    den  Entarteten  zu  werfen.     Es  bliebe  uns  dann 


1)  Siehe,  was  früher  über  den  Zusammenhang  von  Pollution  und  eroti- 
scb«n  Träumen  gesagt  ward.  Ob  wirklich,  wie  Moll  (13)  sagt,  im  Traume 
fine  hochgradige  Steigerung  der  sexuellen  Gefühle  eintritt,  scheint  mir  nicht 
ohne  weiteres  klar  zu  sein. 
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nur  übrig  in  der  anatomisch  bedingten  Homosexualität  eine  Variatiw 
des  Geschlechtstriebes  zu  sehen,  wie  es  Carpenter,  Ellis  etc.  tfaim 
und  ich  es  für  recht  halte,  die  allein  schon  an  sich  für  die  AulhebuD; 
des  §  175  plädiren  dürfte^).  Einen  möglichen  Atavismus  darin  za 
zu  sehen  (Morselli46)  werden  wir  ablehnen  müssen. 

Die  eigentlich  envorbene,  spatere  Homosexualität,  auf  Abneigung,  Ueb«-- 
müdungszustände,  Verführung  und  Geilheit,  Fehlen  von  Frauen  etc.  be- 
rahend  kann  weiter  eine  reine  oder  gemischte,  vorübergehende  oder  blei- 
bende sein.  Fere  (51)  macht  die  wichtige  Bemerkung,  dass  Perversititea 
der  Libido  oft  bei  Krankheiten,  die  den  Geschlechtstrieb  verändern,  z.  B. 
Diabetes,  Neurasthenie,  sich  einstellen.  Während  die  echten,  oft  ange 
borenen  Fälle  von  Homosexualität  sich  nur  selten  mit  eigentlicher  Pä- 
derastie identißciren,  findet  dies  sehr  häufig  bei  den  anderen  Formen 
statt.  Dort  linden  sich  nicht  die  gemeinen^  niedrigen  Gesellen  and 
Wollüstlinge,  sehr  oft  sogar  edle  Geister,  und  Carpenter(45)  glaubt 
diese  Variation  der  Libido  habe  den  Zweck  „geistige"  Kinder  zu  er- 
zeugen, also  einen  wichtigen  socialen  Zweck  zu  erfüllen. 

Wie  es  schon  bei  normaler  Sexualität  schwer  ist,  den  Anfang  der 
eigentlichen  Libido  festzustellen,  so  ist  es  noch  mehr  beim  Homo- 
sexuellen der  Fall  und  dies  wäre  doch,  wie  Raffalovich(16)  sehr 
richtig  bemerkt,  zu  wissen!  sehr  wichtig,  da  ein  wirklich  Invertirter 
nicht  in  die  gewöhnliche  Erziehungsschablone  hineinpasst. 

Wie  es  freilich  oft  schwer  hält  in  concreto  die  echten  von  den 
namentlich  spät  erst  erworbenen  Fällen  zu  trennen,  so  ist  es  natürlich 
unendlich  schwieriger,  dies  in  der  Geschichte  retrospectiv  bei  bekanntai 
Grössen  und  ganzen  Völkern  zu  thun.  Wenn  z.  B.  Symnionds(8) 
durch  sehr  gelehrte  Auseinandersetzungen  nachweist,  dass  die  Griechen 
selbst  bezüglich  des  Begriffs  der  Päderastie  durchaus  nicht  einig  waren, 
so  können  wir  erst  recht  nicht  mit  Sicherheit  behaupten,  ob  es  in  Grie- 
chenland und  später  in  Rom  mehr  Homosexuelle  und  namentlich  mehr 
echte  Formen  gab,  als  jetzt.  Wir  wissen  hierbezüglich  eigentlich  nur, 
wie  es  bei  den  Gebildeten  stand,  nicht  aber  der  grossen  Menge.  Alles 
ist  bloss  Schätzung,  Verrauthung!  Können  wir  ja  doch  nicht  einmal 
sagen,  wo  es  heute  unter  den  Culturvölkeru  am  meisten  Homosexuelle 
giebt,  da  zahlenmässige  und  sichere  Belege   dafür  eben  fehlen  2).    Und 

1)  Fdr^  (55)  und  viele  Andere  halten  die  Invertirten  für  Degenerirte. 
Moll  dagej^en  ist  vorsichtiger  und  hält  sie  für  krankhafte,  pathologische  Per- 
sonen, aber  nicht  ohne  Weiteres  für  Kranke.  Er  giebt  aber  zu,  dass  sowohl 
weitere  Stip:mata,  als  auch  erbliche  Belastung  fehlen  können. 

2)  Nach  V.  Ullrich  (41)  soll  Italien  und  England  die  meisten  Homo- 
sexuellen haben. 
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wenn  iasbesoadere  bei  den  Südländern  und  Orientalen  dies  Laster  häu- 
figer als  im  Norden  zu  sein  scheint,  so  ist  dies  wohl  mehr  auf  Gewohn- 
heit und  Beispiel,  als  auf  angeborene  Anlage  zurückzuführen.  Noch 
viel  weniger  Sicheres  wissen  wir  bez.  der  Homosexualität  der  Frauen i), 
ebenso  ist  das  Kapitel  der  „Freundschaften "2)^  die  nur  zu  leicht  einen 
sexuellen  Anstrich  annehmen,  trotz  mancher  Vorarbeiten,  noch  weiter 
zu  untersucheu. 

Auf  alle  Fälle  gehöre  ich  aber  zu  Denjenigen,  die  für  Aufhebung 
des  vielumstrittenen  §  175  plädiren.    Handelt  es  sich  um  wahre, 
echte  Inversion,  besonders  wenn  anatomisch- physiologisch  begründet,  so 
ist  der  Paragraph  eine  Ungerechtigkeit   und  für  die  Anderen,    für   das 
grosse  Heer  der  spät  auftretenden  Homosexualität,  ist  er  unnöthig.    Der 
homosexuelle  Verkehr  soll  unter  dieselben  gesetzlichen  Straf  bestimmungen 
fallen,  wie  der  heterosexuelle,  ohne  sich  an  theologische,  teleologische 
und  ästhetische  Bedenken  zu  kehren.     So  verlangt  es,    glaube  ich,  der 
nucbteme  Menschenverstand,  der  von  keiner  vorgefassten  Meinung,  von 
keinem  Dogma  sich  beeinflussen  lässt.     Dass  man  dabei  nicht  schlech- 
ter fährt,  beweisen  die  Länder,    wo  es  keinen  §  175  giebt.     Auch  bei 
uns  wird  und  muss  dieser  Paragraph  noch  fallen! 
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Aus  dem  hirnanatomischen  Laboratorium  der  niederoster. 

Landes -Irren -Anstalt  Wien. 

Ueber  die  Localisation  des  TonvermDgens. 

Von 
Dr.  M.  Probst, 

emer.  klinischer  Univenititsassistent. 

(Hierzu  Tafel  XII.  und  XIII.) 

In  dem  Maasse  als  die  Obdactionsbefunde  von  Aphasief allen  häufiger 
wurden  und  sich  mehrten,  in  dem  Maasse  nahmen  auch  die  Fortschritte 
der  Aphasielehre   zu.     Wahrend  man  früher  einfach  eine   innere  und 
tossere  Wortsprache  annahm  und  die  Aphasien  in  zwei  grosse  Klassen 
eintheilte,  die  amnestischen  Aphasien  und  die  atact Ischen  Aphasien, 
lernte  man  im  Laufe  der  Beobachtungen  von  Sectionsbefunden  sichere 
anatomische  Grundlagen  für  einzelne  klinische  Aphasiebilder  kennen. 
IMe  sicherste  und  immer  wieder  bestätigte  anatomische  Grundlage  für 
reine  FäUe  von  motorischer  Aphasie  war  die  Zerstörung  des  Fusses  der 
dritten  linken  Stimwindang;   deshalb  konnten  diese  Fälle  relativ  bald 
in  eine  Gruppe  vereinigt  werden.     Jene  FäUe  aber,    welche  eine  Lä- 
sion ausserhalb  der  Broca' sehen   Windung  zeigten,    boten   so  manche 
Verschiedenheiten  dar,  welche  hinderten,  sie  in  eine  zusammenfassende 
Gruppe  zu  vereinen,   bis  die  Untersuchungen  von  Wernicke,  Kuss- 
maul, Licht  heim   den  Forschungen   der  Psychologie  und  Pathologie 
der  Sprache  eine  neue  Richtung  gaben« 

Es  wurden  in  der  Folge  die  verschiedensten  Sprachschemen  auf- 
gestellt, es  wurden  die  verschiedensten  Erklärungen  der  mannigfachen 
Fälle  von  Aphasie  gegeben.  Die  Ansichten  Charcot's  fanden  viele 
Gegner.  Magnan,  Bastian,  Kussmaul,  Wernicke,  Lichtheim, 
Freud,  Pitres,  Mirallie-Dejerine  gaben  in  mancher  Beziehung  die 
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verschiedenartigsten  Auffassungen  kund.  Das  sicher  anatomisch  Be- 
gründete dieser  dritten  Periode  der  Lehre  von  den  Sprachstönm*« 
war,  dass  bei  Zerstörung  der  hinteren  Abschnitte  der  ersten  Temporal- 
Windung  Worttaubheit  besteht.  Wie  bei  Zerstörung  der  Broca^sdieo 
Windung  motorische  Aphasie  entsteht,  mid  diese  Thatsache  immer  wie- 
der bestätigt  wurde,  ebenso  konnte  nun  auch  immer  wieder  bei  Zer- 
störung der  hinteren  Abschnitte  der  ersten  TemporaJwindung  das  kli- 
nische Bild  der  sensorischen  Aphasie  constatirt  werden.  Bei  tieferer  Zer- 
störung des  Gyrus  angularis  wurde  ebenso  stets  Wortblindheit  gefimdeiL 
So  einigte  man  sich  dann  zum  Theile  zur  Annahme  einer  einzigen  Sprach- 
zone, längs  der  Syl vischen  Furche,  die  von  der  Broca 'sehen  Windung 
bis  zum  Gyrus  angularis  reichte. 

Trotzdem  bestehen  noch  eine  grosse  Reihe  von  strittigen  Pnnktea 
und  es  stehen  sich  noch  eine  Fülle  von  Ansichten  gegenüber,  so  dass 
es  wohl  in  erster  Linie  geboten  erscheint,   noch   mehr  Fälle   zu  sam- 
meln,    welche   klinisch   und   pathologisch -anatomisch    genau   geprüft 
wurden,   um    diese   dann   auf  klinischer  und  pathologisch-anatomischer 
Grundlage  zu  sichten.    Bei  der  pathologisch-anatomischen  Untersachm^ 
ist  es  aber  uöthig,    dass   nicht  nur  ein  makroskopischer  Befund  aufge- 
nommen wird,   sondern   die  Gehirne   müssen  unbedingt  mikroskopisch 
auf  Serienschnitten  untersucht  werden.   Giebt  es  schon  "wenig  solcher 
Aphasiefälle  überhaupt,    die   mikroskopisch   genau   auf  Seriensehnitten 
verfolgt  wurden,  so  giebt  es  von  solchen,  bei  denen  klinisch  auch  das 
musikalische  Vermögen,  das  Tonvermögen  geprüft  wurde,  bisher  in  der 
Literatur  nur  ganz  wenige  Fälle,  nämlich  von  Bleuler,  Cramer  mid 
Dejerine.     Aber  auch  einfache  Sectionsbefunde  von  Aphasischen,  bei 
denen  das  musikalische  Verständniss  geprüft  war,   finden  sich  äusserst 
spärlich  in  der  Literatur  vor  und  ist  auch  da  der  makroskopische  Be- 
fund meist  sehr  allgemein  gehalten. 

Ist  man  schon  bei  Aufstellung  der  Aphasieformen  zu  den  verechie- 
denartigsten  Auffassungen  gekommen,  so  ist  man  bezüglich  der  Störung 
des  Tonvermögens,  der  musikalischen  Auffassung  imd  der  musikalischen 
Ausdrucksbewegungen   noch    bedeutend    weiter   zurück.      Es  ist  bisher 
noch  ganz  unbekannt,   ob   eine  und  welche  Rindenpartie  sammt  ihren 
Associationen  dem  musikalischen  Verständnisse  vorsteht  und  liegen  bis- 
her nur  Vermuthungen  vor.    Während  man  über  die  pathologische  Ana- 
tomie noch  ganz  im  Unklaren  ist,   hatte    die  Klinik   über   den  Verlust 
des  musikalischen  Ausdrucksvermögens  und  das  musikalische  Verständ- 
niss durch  die  Arbeiten  von  Oppenheim,  v.  Frankl-Hochwart  und 
namentlich  Edgren  Fortschritte  gemacht. 

Falret  erwähnt  wohl  zuerst  die  Beobachtung,  dass  bei  aphasischen 
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«eisoii^i  das   Vermögen  zu  singen  erbalten  sein  kann.     Er  fand  schon 

836,    dass     ein  Kranker  mit  totaler  Aphasie  Melodien  singen  konnte, 

robei    er    statt   des  Textes  stets  das  Wort  „tan"   wiederholte.     Später 

Beobachte  er  noch  AphasiefäUe,  wobei  die  Kranken  mit  oder  ohne  Text 

eine  Melodie  zu  singen  vermochten. 

Im     Jahre    1888    haben    namentlich    Ballet,    Oppenheim    und 
Knoblauch  sich  eingebender  mit  der  musikalischen  Aphasie  beschäf- 
tigt und    später  1891  Wallaschek  und  v.  Frankl-Hochwart,  1892 
folgte  der  Aufsatz  Brazier's,  1894  der  vonBlocq  und  1895  der  von 
Edgren. 

Knoblauch  stellte  1888  ein  dem  Li chtheim' sehen  Schema  für 
die  Aphasie  ähnliches  für  die  musikalischen  Störungen  auf. 

Auch   führte  Knoblauch  den  Ausdruck  Amusie  in  die  Literatur 
ein,    womit   er  den  Verlust  des  musikalischen  Ausdrucksvermögens  be- 
seiehnete,    während   Wallaschek    unter   Amusie    sowohl  den  Verlust 
des    musikalischen    Ausdrucksvermögens,    den    er    motorische   Amusie 
nennt,    als   den  Verlust   des   Musik  Verständnisses,    den    er   sensorische 
Amusie  nennt,  versteht.    Ausserdem  gebraucht  er  die  Ausdrücke  Para- 
musie,  musikalische  Amnesie,  Agraphie,  Alexie,  Paralexie    für   die  den 
analogen  aphasischen  Formen  entsprechenden  Zustände;  ferner  musika- 
lische Amusie  für  das  Unvermögen  ein  Instrument  zu  spielen. 

Brazier  unterschied  bei  den  Störungen  in  dem  musikalischen  Ver- 
mögen die  Receptionsamusien  (auditive  Form:  Tontaubheit,  visuelle  Form: 
Notenblindheit,  musikalische  Alexie)  und  die  Transmissionsamusien  (die 
Tocale  motorische  Amusie,  Verlust  des  Singens  luid  die  instrumentale 
motorische  Amusie,  die  musikalische  Agraphie)  und  die  totalen  Amusien. 
Blocq  und  auch  Edgren  haben  sich  dieser  Eintheilung  angeschlossen. 
Die  Eintheilung  der  Amusieformen,  die  ich  hier  einhalte,  ist  eine  ganz 
ähnliche,  wie  die  der  Aphasieformen,  so  dass  auch  hier  sensorielle 
und  motorische  Formen  der  Amusie  unterschieden  werden. 

Die  ersten  enthalten  die  Tontaubheit  und  die  Notenblindheit,  ähn- 
lich wie  die  sensorielle  Aphasie  die  Worttaubheit  und  Wortblindheit 
mnfasst.  Die  letzteren  enthalten  die  vocale  motorische  Amusie,  Unver- 
mögen zu  singen,  die  instrumentale  motorische  Amusie,  Unvermögen  ein 
Instrument  zu  spielen  und  die  musikalische  Agraphie. 

Ausser  Falret  haben  auch  Hughlings  Jackson,  Hallopeau, 
Tronsseau,  Proust,  Grasset,  Bouilland  und  Brown-Sequard 
darauf  hingewiesen,  dass  Aphasie  nicht  mit  Störung  der  musikalischen 
Aasdrucksbewegungen  verbunden  zu  sein  braucht. 

Das  musikalische  Ausdrucksvermögen  und  musikalische  Verständiss 
muss  von  den  analogen  Formen  der  Aphasie  getrennt  werden,  da  Aphasie 
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ohne  Amusie  und,  wie  Edgren' zeigte,  auch  Aniosie  ohne  Aphaae  asf- 
treten  kann.    Aber  nicht  nur  in  pathologischen  Fällen  ist  die  TreoDimg 
der  Amusie    von    der  Aphasie    und   umgekehrt  zu  sehen;  Stampf  er- 
wähnt zum  Beispiele,  dass  Kinder,    die  später  ein  gutes  musikalisches 
Talent  erweisen,  eher  singen  als  sprechen  können.     Ein  9  Monate  altei 
Kind,    berichtet  Reyer,   soll  bereits  jeden  Ton,   der   auf  dem  KlsTier 
angegeben  wurde,   richtig    nachgesungen  haben.     Auch  das  14  Monate 
alte  Kind  Stumpfs  sang  einzelne  Töne   richtig  nach.     Das  einj&]ir%e 
Kind  des  Componisten  Dvorzak  sang  den  Fatinitzamarsch  nach  und  mit 
anderthalb  Jahren  sang  der  Knabe  Lieder  seines  Vaters,   welche  diefer 
am  Klavier  begleitete.     Ein  zweijähriges  Kind  sang  Brahms'sche  Lieder 
ohne  Begleitung  (v.  Frankl- Hochwart).    Ferner  ist  es  bekannt,  da» 
Idioten,    die   nicht  sprechen    lernen,    oft   ein  ganz  gutes  musikalisches 
Gehör   und    Gedächtniss    für   Melodien    besitzen.     Macken zie    Baeon 
berichtet  über  einen  12 jährigen  Idioten,  der  musikalisches  Talent  hatte 
und  gut  nachsingt,    obwohl    er  nur  wenige  Worte  sprechen  kann.    Be 
trunkene  können  oft  noch  singen,  wenn  sie  nicht  mehr  sprechen  können 
(v.  Frau kl-Hoch wart).    So  sehen  wir,  dass  das  Vermögen  des  mosi- 
kaiisches  Ausdruckes  unabhängig  sein  kann  von  den  motorischen  Spraeli- 
Störungen   mid    ebenso    das  Verständniss  für  Melodien  unabhängig  sein 
kann    von    der  Worttaubhei;.     Wenn    wir   aber   in    klinischer  Hinsicht 
solche  Trennungen  der  Amusie  von  der  Aphasie  vornehmen  können,  so 
müssen  wir  doch  auch  pathologisch-anatomisch  einen  realen  Grund  fär 
die  Klinik  finden.     Ich    habe   deshalb    die   wenigen  Obductionsßllle  in 
der  Literatur,  wo  über  das  musikalische  Verständniss  und  das  Vermögen 
des  musikalischen  Ausdrucks  einige  klinische  Aufzeichnungen  existirten, 
gesammelt,    um  Rückschlüsse  auf  jenes  Rindenfeld  zu  ziehen,   welches 
den  musikalischen  Fähigkeiten  vorstehen  könnte.     Dazu  füge  ich  einen 
Fall,  der  genau  auf  Serienschnitten  mikroskopisch  untersucht  wurde. 

Wenn  wir  eine  Durchsicht  der  anatomischen  Befunde  vomehmeo, 
werden  wir  schon  per  analogiam  mit  der  Localisation  der  verschiedenen 
Aphasieformen  auf  gewisse  Rindenpartien  besondere  Rücksicht  nehmen. 
Sowie  wir  als  Localisation  für  die  motorische  Sprachstörung  eine  der 
allgemeinen  motorischen  Zone  zunächst  gelegene  Rindenpartie  finden, 
für  die  Worttaubheit  eine  der  Hörzone  zunächstliegende  Gegend  und 
füi*  die  Wortblindheit  eine  Rindenpartie  als  Localisation  finden,  welche 
der  Sehzone  zunächst  liegt,  ebenso  werden  wir  für  die  Tontaubheit  als 
Localisation  besonders  die  Gegend  der  Hörzone  und  für  die  Notenblind- 
heit die  der  Sehzone  und  für  die  motorische  Amusie  die  allgemeine 
motorische  Zone  vorzugsweise  berücksichtigen. 

Eine  feste  Eintheilung    der    bisher    noch  wenig  untersuchten  F&Ue 


Ueber  die  Loca]isation  des  Ton  Vermögens.  391 

m  geben,  bei  denen  meist  auch  nur  ein  oberflächlicher  makroskopischer 
Befund  verzeichnet  ist,  dürfte  nach  dem  relativ  geringen  Material,  wel- 
ches derzeit  vorliegt,  noch  schwierig  sein.  Das  Einfachste  ist  es  wohl, 
sich  derzeit  nach  den  analogen  Formen  der  Aphasie  zu  halten  und  in 
der  Folge  genaue  Befunde  zu  bringen  und  diese  zu  sammeln.  Bei  den 
meisten  bisherigen  Befunden  ist  die  Prüfung  des  musikalischen  Vermö- 
gens ganz  kurz  abgethan  und  nur  ein  zufälliger  Befund ;  freilich  ist  die 
diesbezügliche  Untersuchung  schwieriger,  abgesehen  von  der  Unlust,  die 
meist  Aphasiker  einer  solchen  Untersuchung  entgegenbringen,  nament- 
lich bei  ihrer  leichten  Ermüdbarkeit  und  der  langen  Untersucbungsdauer, 
die  eine  eingehende  Prüfung  des  Kranken  erfordert. 

Bei  den  Kranken  wäre  zunächst    das  Musikverständniss  zu  prüfen; 
freilich  kommt  es  da  auf  den  musikalischen  Bildungsgrad  sehr  an,  doch 
lernen  ja  alle  in  der  Schule  zumindest  singen.     Allerdings  giebt  es  da 
schon   angeborener  Weise    einen    verschiedenen  Grad    von  Verständniss 
für  Musik  bei  den  verschiedenen  Individuen,  wenngleich  es  auch  nicht 
recht  oft  vorkommen  mag,  wie  Grant  Allen  erwähnt,  dass  eine  Person 
zwei  Noten  nicht  unterscheiden  konnte,    wenn    das  Intervall  nicht  eine 
ganze  Octave  war.     Bei  Melodientaubheit  vermag  der  Kranke  trotz  sei- 
nes guten  Hörvermögens    die  Melodien  als    solche   nicht    mehr    zu    er- 
fassen,  er  vermag  den  Rhythmus    nicht  mehr  zu  erkennen,    die  Musik 
erscheint  ihm  als  Geräusch.     Er    vermag   wohl  noch  zu    singen,    doch 
verliert  er  dabei  leicht  die  Melodie.     Wie  dabei  das  Spielen  auf  einem 
Instrument  gestört  ist,  ist  bisher  noch  nicht  untersucht.    Man  lässt  dem 
Kranken  ihm  bekannte  und  ihm  unbekannte  Melodien  wiederholen, 
die  ihm  vorgespielt  oder   vorgesungen    werden,   prüft,    ob    er    spontan 
singen  kann,  ob  er  nach  Noten  spielen  oder  singen  kann,  und  die  Noten 
versteht,   dieselben   lesen  und  schreiben  kann,    ob    er   bei    erhaltenem 
Musikverständniss  die  Fähigkeit  zu  singen  oder  zu  spielen  verloren  hat. 
Freilich   ist  nur  bei    musikalisch    höher  Gebildeten    eine    eingehendere 
Untersuchung  möglich,    bezüglich  Aufschreibens  einer  gehörten  Melodie 
etc.;  es   ist   also    das  musikalische  Vermögen  ganz  ähnlich  zu  prüfen, 
wie  das  Sprachvermögen.     Auf   den    psychischen  Zustand  ist  selbstver- 
ständlich auch  hier  besondere  Rücksicht  zu  nehmen. 

Ich  will  zunächst  die  Autopsiefälle  erwähnen,    bei    denen  klinisch 
das  Verständniss  für  Melodien  verloren  gegangen  war. 

I.   Sensorielle  Amusieii. 

1.  Fall  I.  (Bernard). 
Eine  49  Jahre  alte  Patientin  erlitt  vor  6  Jahren  eine  Lähmung  der  rech- 
ten Körperhälfte  mit  Verlust  der  Sprache ,  so  dass  sie  in  einem  Zeitraum  von 
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zwei  Jahren  nur  „oui''  und  ,,non''  sagen  konnte.  Im  Laufe  der  Zeit  bessert» 
sich  das  Sprachvermögen  wieder ,  so  dass  sie ,  als  ihre  Au&iahme  in  die  Sal* 
petriere  erfolgte,  wieder  correct  sprechen  und  auch  etwas  mit  der  linken  Hand 
schreiben  konnte.  Das  Sprachverständniss  war  wieder  ein  vollkommen  gutes, 
sie  konnte  sowohl  Geschriebenes  wie  Gedrucktes  mit  Verständniss  lesen.  Wah- 
rend sie  zu  Beginn  ihrer  Hemiplegie  kein  Wort  verstand  und  fiir  taub  galt 
trotzdem  sie  jedes  Geräusch  vernahm,  verstand  sie  jetzt  alles  Gesprochene  und 
gab  correcle  Antworten.  Das  Wortverstandniss  hatte  sich  früher  eingestellt, 
als  das  Vermögen  zu  sprechen.  Das  musikalische  Verständniss  wir 
aber  gestört  und  es  trat  keine  Besserung  ein.  Wenn  sie  Musik 
spielen  hörte,  kam  es  ihr  vor,  als  höre  sie  nur  Geräusche.  Sie 
konnte  nie  mehr  eine  Melodie  unterscheiden. 

Obduction.  Die  Gehirnsubstanz  war  in  der  Höhe  der  3.  Frontaiwin- 
düng  und  der  Insel  in  eine  bräunliche  Masse  von  einem  halben  Ceniimeler 
Dicke  verändert.  Dieser  Erweichungsherd  der  linken  Hemisphäre  umfasste  den 
mittleren  Theil  und  den  Fuss  der  dritten  Frontal windung,  die  ganze  Insel,  die 
ganze  erste  Temporalwindung  und  einen  kleinen  Theil  des  unteren  Scheitel- 
läppchens. 

2.  Fall  n.  (Edgren). 

Ein  34jähriger  Zuckerbäcker  stiess  mit  dem  Kopfe  an  einen  Latemeo- 
pfahl,  so  dass  er  zu  Boden  fiel.  Ungefähr  zwei  Wochen  später  bemerkte  der 
Patient,  dass  er  keine  Melodie  mehr  auffassen  konnte,  er  verstand  nicht  mehr 
die  Musik  der  Vergnügungslocale ;  er  hörte  wohl  das  Geräusch,  fand 
aber  keine  Melodie  heraus.  Zugleich  machte  sich  eine  Worttaubheit  gel- 
tend. Nur  einzelne  Worte  verstand  er;  zum  Nachsprechen  war  er  nicht  za 
bewegen.  Er  konnte  sprechen,  lesen  und  schreiben,  rechnete  richtig.  Beim 
Sprechen  und  Lautlesen  machten  sich  paraphasische  Symptome  geltend.  Pas 
Geschriebene  war  oft  verworren  und  zusammenhanglos.  Oft  schrieb  er  völlig 
fehlerfrei  und  tadellos.  Die  Worttaubheit  schwand  in  der  Folge  ganz,  und  es 
war  bei  seiner  Entlassung  nun  mehr  eine  geringe  Paraphasie  zuweilen  bemerk- 
bar. Der  Kranke  war  aber  noch  immer  tontaub,  während  er  vor  seiner  Erkran- 
kung ein  gutes  musikalisches  Gehör  hatte.  Das  Orchester  klang  ihm  wie 
ein  Geräusch,  er  konnte  nicht  mehr  zwischen  Marsch,  Walzer  and 
Polka  unterscheiden.  Als  er  zu  singen  versuchte,  verlor  er  bald 
die  Melodie;  er  musste  aus  seinem  Gesangvereine  austreten,  da  er 
keine  Auffassung  mehr  für  Musik  hatte. 

Bei  einer  neuerlichen  Aufnahme  konnte  keine  Spur  von  Aphasie  bemerkt 
werden,  bis  auf  die  Tontaubheit,  die  noch  immer  bestand. 

Obduction:  Nach  Härtung  in  Müll  er' scher  Flüssigkeit  wurde  das  Ge- 
hirn an  makroskopischen  Schnitten  untersucht. 

Linke  Hemisphäre:  Die  vorderen  Zweidrittel  der  ersten  Temporalwin- 
dung  und  die  vordere  Hälfte  der  zweiten  Schläfewindung  waren  zerstört.  Die 
angrenzenden  Hirnwindungen  waren  nicht  verändert.  Gyrus  frontalis  inferior, 
Operculum,  Gyrus  supramarginalis,  Insula  Reilii  und  das  hintere  Drittel  des 
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Gjros  temporalis  saperior  und  die  hintere  Hälfte  des  Gyrus  temporalis  medius 
zeigten  ein  normales  Aussehen. 

Rechte  Hemisphäre:  Die  obere  und  äussere  Oberfläche  der  hinteren 
Hälfte  des  Gjras  temporalis  superior  und  der  untere  Rand  des  Gyrus  supra- 
marginal is  waren  zerstört.  Die  Erweichung  ging  in  der  Fossa  Sylvii  in  die 
weisse  Substanz  über,  welche  nach  vorn  und  hinten  mehr  als  die  Rindenpartie 
lädirt  war.  Die  Erweichung  des  Markes  erstreckte  sich  nämlich  nach  hinten 
aber  die  Spitze  der  Fossa  Sylvii  hinaus  und  nach  vom  an  die  Grenze  zwischen 
dem  vorderen  und  mittleren  Drittel  des  Gyrus  temporalis  superior  hinan.  In 
die  Tiefe  drang  die  Erweichung  im  mittleren  Theile  mehr  als  1  cm  in  die 
weisse  Substanz  ein.  Die  grossen  Basalganglien  und  die  innere  Kapsel  waren 
unverändert. 

3.  Fall  m.  (Pick). 

Ein  24 jähriger  Tagelöhner  erlitt  vor  zehn  Jahren  einen  leichten  Schlag- 
mfall,  in  Folge  dessen  er  durch  einige  Zeit  eine  linksseitige  Hemiplegie  und 
vSprachstÖrang  gezeigt  hatte;  vor  vier  Jahren  soll  sich  der  Anfall  wiederholt 
haben,  worauf  leichte  Aphasie  auftrat;  vor  3  Monaten  neuerlicher  Schlaganfall. 
Seither  traten  Aufregungszustände  ein. 

Der  Kranke  hat  noch  eine  Lähmung  des  linken  Facialis.  Das  Sprachver- 
ständniss  fehlt  ganz,  Fragen  beantwortet  er  falsch.  Gehörte  Melodien 
scheint  er  nicht  aufzufassen,  kann  aber  selbst  etwas  Flöte  spie- 
len. Er  sagt  spontan:  „Ich  höre  gut,  verstehe  aber  nicht,  ich  höre,  wenn 
eine  Fliege  vorbeifliegt". 

Sprache  und  Schrift  correct,  keine  optische  Aphasie.  Nachsprechen  und 
Dictatsch reiben  fehlt.  Dar  Patient  liest  correct.  Zum  Copiren  nicht  zu  bewe- 
gen. Das  Verstand niss  für  Geschriebenes  und  Gedrucktes  ist  vollkommen  er- 
balten.   Der  Zustand  war  während  der  ganzen  Beobachtung  unverändert. 

Autopsie:  Die  basalen  Himgefässo  stellenweise  verdickt,  aber  durch- 
gängig. Das  Grosshirn  ist  im  Allgemeinen  normal  configurirt,  nur  die  Win- 
dangen  etwas  verschmälert.  Bei  der  Betrachtung  derselben  von  aussen  fallt 
auf,  dass  die  oberen  Theile  beider  Schläfelappen  eingesunken  erscheinen,  viel 
weicher  sind  und  eine  gelbliche  Farbe  besitzen.  Die  nähere  Untersuchung  er- 
giebt,  dass  der  Gyrus  tempor.  primus  der  rechten  Hemisphäre  und  ziemlich 
grosse  Theile  des  Gyrus  temporalis  secundus,  femer  die  ganze  Insula  Reilii 
ond  kleine  umschriebene  Stellen  im  unteren  Ende  der  vorderen  Centralwindung 
lad  in  der  untersten  Stirn windung  erweicht  sind.  An  der  linken  Hemi- 
sphäre zeigt  sich  die  hintere  Hälfte  des  Gyrus  sphenoidalis  primus  und  des 
Gyras  supramarginalis  in  derselben  Weise  wie  rechts  erweicht. 

4.  Fall  IV.  (Pick). 

Eine  67jährige  Frau.  Sprach verständniss:  hochgradig  gestört,  in  der 
letzten  Zeit  abnehmend.     Sprechen:  Die  Kranke  besitzt  einen  kleinen  Wort- 
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schätz,  den  sie  beim  SpoDtansprechen  immer  wieder,  meist  in  der  gleichen  Zu- 
sammenfassung gebraucht.     Lange  Gebete  und  Bibelstellen  citirt  sie  conact 

Nachsprechen:  Vollkommen  correct;  Schriftverstandniss  fehlt,  eben» 
das  Schreiben. 

Die  Kranke  betet,  wenn  sie  die  Glocke  läuten  hört;  ihr  rorgesnngene 
Lieder  erkennt  sie  nicht. 

Ein  Jahr  später  ist  das  Spontansprechen  sehr  reducirt,  das  Nachsprechen 
yerloren  gegangen  bis  auf  die  Worte  „Kaffee"  und  ,, guten  Morgen**.  Sjwler 
sind  ihre  einzigen  Aeusserungen  ,.Mach  auch,  mach  auch,  alle,  Tage  betraeh- 
tet  und  alle  Freitag  dreimal,  ach  Jesus  und  Josef'.  Die  Patientin  wird  stum- 
pfer, unzugänglicher,  die  Sprache  ist  reducirt  und  ein  unTerständliches  Ge- 
murmel, aus  dessen  Tonfall  man  noch  die  obigen  Worte  unterscheiden  kaon. 

Autopsie:  Linke  Hemisphäre:  Ausgedehntes  Hämatom,  wodurch  die 
linke  Hemisphäre  abgeplattet  ist.  Die  Windungen  des  Grosshirns  sind  allent- 
halben verschmälert,  besonders  im  Bereich  des  linken  Schläfelappen,  so  dass 
der  Lob.  temp.  sin.  deutlich  kleiner,  als  der  rechte  erscheint. 

5.  Fall  V.  (Serieux). 

Bei  einer  51jährigen  Wittwe  besteht  seit  1887  Schwierigkeit  das  Gespro- 
chene zu  verstehen,  obwohl  sie  Geräusche  auffassen  kann.  Sie  hört  die  Worte, 
aber  versteht  sie  nicht.  Die  gewöhnlichsten  Melodien,  auf  verschie- 
denen Instrumenten  gespielt,  werden  nicht  erkannt.  „Ao  claire 
de  la  lune*^  wird  für  einen  Trauermarsch  gehalten.  Die  Marseil- 
laise erzeugt  eine  andächtige  Stellung;  die  lustigsten  Melodien 
werden  für  Kirchengesänge  gehalten.  Es  konnte  also  Taubheit  für 
Sprache  und  Musik  festgestellt  werden.  Spontansprechen  intact,  Verlast  der 
Fähigkeit  nachzusprechen.  Spontan  schreiben  und  Abschreiben  normal,  Dictat- 
schreiben  fehlt,  Verständniss  für  Gelesenes  und  Lautlesen  normal,  innere 
Sprache  erhalten.  Seit  langer  Zeit  in  Folge  von  Otitis  media  rechts  taub,  ver- 
lor die  Patientin  auch  links  das  Gehör.  Die  Intelligenz  schwand.  Nach  drei 
Jahren  starb  die  Kranke  im  55.  Jahre. 

Autopsie:  Beide  Temporallappen  en  masse  atrophisch.  Die  Atrophie 
ist  symmetrisch  und  verkleinert  jeden  Lappen  um  die  Hälfte,  sie  zeigen  aus- 
gesprochene Mykrogyrie,  die  Insel  liegt  frei.  Die  Temporalwindungen  haben 
ihre  Form  erhalten,  sind  aber  um  die  Hälfte  verkleinert.  Die  Rinde  der  atro- 
phischen  Theile  fühlt  sich  härter  an,  die  Pia  ist  etwas  adhärent.  Alle  übrigen 
Gehirntheile  sind  intact.  Die  erkrankten  Temporalwindungen  zeigen  aas- 
sohliesslich  eine  Läsion  der  Zellen,  der  Process  nimmt  von  der  Peripherie  m 
den  centralen  Theilen  der  Rinde  ab.  Die  Tangential  fasern  sind  geschwunden. 
Nervenzellen  fehlen,  während  die  Neurogliazellen  und  Korne  an  Zahl  vermehrt 
sind.  Die  kleinen  Pyramidenzellen  sind  fast  geschwunden,  die  grossen  PjTa- 
midenzellen  sind  spärlicher.  Die  Gefasswände,  die  Pia  verdickt;  die  radiären 
Fasern  sind  weniger  zahlreich,  ebenso  die  kurzen  Associationsfasem.  Herd- 
erscheinungen  fehlten,    die  Projectionsfasern  des  Temporallappens  waren  an 
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Zahl  bemerkenwerth  verändert.  Das  Türk'sche  Bündel  enthielt  weniger  Fa- 
sern. Es  ist  femer  nachgewiesen,  dass  die  Intensität  des  corticalen  Krank- 
heitsprocesses  im  Temporallappen  yon  vorne  nach  rückwärts  abnahm. 

6.  Fall  VI.  (Liepmann). 

Ein  67jähriger  Mann,  Potator,  erlitt  am  28.  August  1896  einen  Schlag- 
anfall  mit   vorübergehender  rechtsseitiger  Hemiplegie   und   mit  Verlust   des 
Sprach  Verständnisses.    Keine  Sprachstörung.    Er  kann  lesen  und  schreiben. 
Er  versteht  nichts,  versichert  aber  alles  zu  hören.     Keine  Ohrenerkrankung, 
m&ssige  Schwerhörigkeit  centraler  Natur.     Allmälige  theilweise  Rückkehr  des 
Sprachverständnisses,  so  dass  laut  Gesprochenes  mindestens  nach  öfterer  Wie- 
derholnng  verstanden  wurde.   Mai  1897  zweiter  Schlaganfall  mit  Bewusstseins- 
verlost  und  Krämpfen.  Rechtsseitige  Facialislähmung  durch  4  Wochen.  Totale 
Sprachtaubhett,  Spontansprechen  intact,  ebenso  Lesen  und  Schreiben.     Hör- 
rermögen  für  Töne  vollkommen,  ausreichend  für  das  Sprachverständniss.    Die 
gesammte  Tonreihe  wird  beiderseits  percipirt,  gleich  massige  Herabsetzung  der 
Hörschärfe  beiderseits  in  massigem  Grade.    Dritter  Schlaganfall  mit  Krämpfen 
and  Exitus  letalis  am  8.  Juli  1898. 

Beim  ersten  Anfall  Gehörshallucinationen  (Musik). 
22.  Februar  1898.     Vorgesungene   Melodien   w^erden   nicht  er- 
kannt, dagegen  singt  Patient  einige  Signale  richtig  nach,  die  er 
wahrscheinlich  nach  dem  Rhythmus  erkennt, 

11.  Juni  1897.  Er  unterscheidet  bei  geschlossenen  Augen: 
Pfeifen,  Summen  der  Stimmgabel,  Geldklimpern,  in  die  Hände 
klatschen,  auch  hohe  und  tiefe  Töne  der  Mundharmonika.  Melo- 
dien werden  nicht  erkannt,  ebenso  wenig  Thierlaute.  Klavier- 
spielen, Zwitschern  mit  einem  Kinderinstrument  wird  gehört, 
aber  nicht  erkannt. 

Obduction.    Rechte  Hemisphäre  intact, 

Linke  Hemisphäre:  Ein  frischer  grosser  Blutherd,  2  cm  hinter  dem 
Stimpol  beginnend  und  bis  7,5  cm  vor  dem  Oocipitalpol  endend.  Die  Blutung 
hat  den  Thalamus  und  den  Rest  des  Corpus  striatum  gänzlich  von  der  Rinde 
abgesprengt.  Oben  ist  die  Höhle  durch  den  zum  grösseren  Theil  erhaltenen 
Balken  begrenzt.  Seine  grösste  Breite  hat  der  Herd  6  cm  hinter  dem  Stirnpol, 
wo  er  einen  seitlichen  Fortsatz  in  die  3.  Stimwindung  entsendet.  Schweifkern 
and  Linsenkem  sind  vorne  fast  ganz  zerstört. 

In  der  Inselgegend  wird  die  Höhle  kleiner,  jedoch  ist  der  grösste  Theil 
des  Schweifkerns ,  der  inneren  Kapsel,  sowie  Claustrum  und  äussere  Kapsel 
xerstört.  Die  Basis  der  Höhle  wird  in  der  Inselgegend  nur  durch  eine  %  cm 
dicke  Platte  gebildet,  welche  das  obere  Dach  des  Unterns  bildet.  Der  ganze 
oberhalb  dieser  Platte  gelegene  Stabkranz  zum  Schläfelappen  ist  zerstört. 
Der  grösste  Theil  der  Brücke  ist  frisch  erweicht,  in  der  linken  Hälfte  der 
Brücke  zwei  frische  Blutherde;  im  linken  Brückenarm  ebenfalls  eine  kleine 
Blutung. 


r»r.  IL  Probst. 


n.   X«t«ijsfke  Aaisien. 

I"i  ilr  riirr^:--h:;i;r  bezGziich  des  amsikalischen  Vermögens  mit 
rrt-str  S!r»:'*rirt^:t  Terr*andeo  ist.  so  ist  wohl  auch  die  Eintheilmis 
tjL**^  Fi^-r^  iz.  ^^z*:  rv:wiiö<-  Focin  der  Amusie  nicht  mit  Sicherheit  möglirfa. 
t**-^.  i'^tr?  x>K-  ii  di^  Form  d«-  motorischen  Amusie,  der  wir  noch  on- 
'^iz.'^T  r^x»r-lt--f^Trik«i.  als  der  sensorischen  Amusie.  Ich  habe  dif 
5'.r*r^:-^  Fi_^  mit  Au;o(l^ie  in  der  Literatur  finden  können.  Id  d« 
K-'r-f*'^  Fil.ra  d*r  Liieramr  findtm  sich  nur  zufallige  Andeutungen  über 


7.  Fall  I.    Oppenheim). 

E  --t  V.jürjr*  Fräs  Terfü^t  nur  über  einige  Worte  und  ist  aacb  nichi 
:=.  S:ii^i*  -i:irif;r-:h*s.  DasWoriTerständniss  ist  erhalten,  sie  kommt  Aaf- 
f-ri-riTj-M.  r."i:  z  r.i.:i.  Sie  Temia^j  nicht  zu  schreiben,  doch  kann  sie  einige 
r->:i-'"r:r-*  V*  :r.e  la^:  I^-sea.  Einzelne  Bachstaben  liest  sie  nicht.  Wenn 
n*-  5.*  I--  ^.Ljrn  auffordert,  so  bringt  sie  Töne  herror,  aber 
f.*  M-1 .  :.**  5:l  i  für  grwöhnlich  nicht  richtig.  In  der  Folge  wir 
11  *i  5i.f  \^   rr^*rf:iLini>s  def«?ct. 

A-::r5:-r:  E.::  Las^Itius -grosser  Tumor  im  Marke  des  linken  SlimhfH 
!•*->,  Zxr;  w-il^üufsjT.-sse  Tomoren  im  hinteren  Theil  der  dritten  Stimwin- 
:^i>:  «li   -  F-<5>  der  t-iden  Ceniralwindungen. 

S.  Fall  IL  (Mann). 

E  '  VI  -.Crzi-ristrr,  Potaior,  Rechi^^händer,  wurde  durch  ein  Traoma  an 

irr  r-ritrn  K.rfi'ilf:*  schwer  Terleizt-mit  Zersplitterung  und  Impression  des 

kl  rirrs.     I-^nuf  Torät ergehende  Parese  der  linksseitigen  Extremitäten.  Es 

tri;  V-:^'*<5l.::Ar::.  S:hwindel.  depressire  Stimmung  etc.  auf,  später  wieder 

LiiLizz'-z.  u' i  S:hw5:he  des  linken  Armes,  Parese   der  linken  Extremitäten 

-r.i  ft':>/:...:^:5>:7-rj!:::?n  daselbst.   Der  Kranke  hatte  die  Fähigkeit  zu  singen 

--.i  :;:  :  frifrn  T:"<:änd;g  verloren.    Er  war  als  früherer  guter  Sänger 

M.:jl:ei  ein-^s  Gesangvereines,   konnte  aber  jetzt  keine  Melodie 

rirLr  sinken,  während  das  Musikverständniss  erhalten  war.    Vor- 

iT   sur.irer.*  *:ekann:e  Lieder  erkannte   er  mit  der  früheren  Sicber- 

w:  ll:e  er  selbst  singen,   so  gab  er  annähernd  den  Rhjthmas 

.^,   die  Melodie  aber  vollständig  entstellt  mit  rauher,  tonloser 

e  uri  bra:h:e  dabei  Laute   hervor,  welche   keine  musikalischen  Töne 

w.vren  ur.i  s.wei:  sie  den  Charakter  von  Gesangstönen  hatten,  eine  richtige 

l:::-rv..*>rf  !^   iiiesials   einhielten.    Diese  motorische  Amusie  besserte  sich 

e:\v5>.  War  .iler  bis  zuletzt  zu  constatiren.     Die  Stimme  liess  keine  Besonder- 

vir.^><e  Venr^ssliohkeit,  Silbenstolpern,  Schwindel,  Ohrensausen,  Reizbar- 
ko;;,  le.v'hie  Eniiüdunir.  Schlaflosigkeit,  vorübergehende  Facialisparese,  Pnpil- 


«^     V      «     «    » 
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lenangleicbheit,  Zacknngen  der  Extremitäten  etc.  traten  auf.    Letzte  genaue 
UntersQchung  vier  Monate  vor  dem  Tode. 

Obduction:    In  der  Gegend  der  zweiten,   rechtsseitigen  Stirnwindung 
von  der  Mitte  derselben  sich  nach  hinten  erstreckend  befindet  sich  eine  von 
glatten  Wanden  ausgekleidete  Höhle,  die  sich  bis  in  die  Gegend  der  vorderen 
Central  Windung  erstreckt.     Der  Boden  der  Cyste  ist  von  horizontalen  Fasern 
gebildet.    Der  Ventrikel  ist  nicht  eröffnet.     Der  obere  Rand  greift  stellenweise 
auf  die  erste  Frontalwindung  über.    Die  untere  Grenze  des  Herdes  verläuft  im 
Gebiet  der  2.  Stirnwindung  so,  dass  diese  im  hinteren  Theil  nur  als  schmaler, 
kaam  fingerbreiter  Saum  erhalten  ist,   während  von  ihrem  vorderen  Theil  ein 
breiter  Rest  stehen  geblieben  ist;    der  hintere  Rand  wird  durch  den  Rest  der 
vorderen  Central  Windung  gebildet.     Die   hintere  Centralwindung  ist  intact. 
Die  vordere  Centralwindung  ist  in  ihrem  mittleren  Drittel  bis  auf  einen  schma- 
len wenige  Millimeter  breiten  Saum,  welcher  derCentralfurche  zugewendet  ist, 
erweicht.    Die  hintere  Centralwindung  ist  intact.     Die  Insel  erscheint  nach 
Tome  verzogen. 

9.  Fall  m.  (Dejerine). 

Ein  37jähriger  Mann  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie,  motorischer  und  sen- 
sorieller Aphasie.  Der  Kranke  konnte  nur  einige  Worte  hervorbringen  „Paris, 
Lyon,  oui,  non,  parole,  id6e".  Er  vermochte  nicht  zu  singen,  er  konnte 
nicht  nachsprechen.  Wortblindheit,  ohne  Buchstabenblindheit,  Unmöglichkeit 
auf  Dictat  zu  schreiben;  er  konnte  copiren,  doch  fehlte  das  Verständniss.  Die 
Worttaubheit  schwand  in  der  Folge  und  es  blieb  motorische  Aphasie,  Alexie 
und  Agraphie  bestehen. 

Obductionsbefund.  Linke  Hemisphäre:  Grosse  Erweichung  der 
Gyrus  angularis,  supramarginalis,  die  hintere  Partie  der  ersten  SchLäfewin- 
äung,  die  Insel,  die  Broca'sche  Windung,  die  hinteren  Antheile  (Drittel)  der 
zweiten  Frontalwindung  und  die  unteren  Drittel  der  vorderen  und  hinteren 
Centralwindung  einnehmend. 

Die  rechte  Hemisphäre  war  intact. 

10.  Fall  IV.  (Pick). 

Eine  72jährige  Höcklerin.  Seit  3  Wochen  plötzlich  eintretende  Sprach- 
störung und  Störung  des  Wortverständnisses.  Das  Spontansprechen  ist  para- 
phasisch;  es  stehen  aber  viele  correcte  Worte  zur  Verfügung.  Die  Worttaub- 
beit  ist  keine  vollständige ,  sie  versteht  Verschiedenes  vom  Gehörten.  Nach- 
sprechen ist  zum  Theil  erhalten,  und  zwar  besser  als  die  Spontansprache. 
Rechtsseitige  homonyme  laterale  Hemianopsie.  Spontangesang:  Patientin 
bringt  die  Melodie  nicht  hervor,  den  Text  ganz  paraphatisch. 
Sie  versteht  Musik  und  Melodien,  ist  aber  nicht  zum  Nachsingen 
zo  bewegen,  behauptet,  sie  könne  nicht  singen.  Das  Erkennen  von 
Schrift  und  Druck  ist  gestört,  scheint  aber  auch  in  gesunden  Tagen  nicht  sehr 
bedeutend  gewesen  zu  sein.    Intactes  Verständniss  für  Ziffern. 
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Aatopsie:  Die  Con vexität  der  ersten  Temporalwindang  erscheint  gwz 
frei,  der  Herd  beginnt  am  hintersten  Ende  derselben  in  dem  Salcus  tMoponlis 
sap.,  indem  auch  die  vordere  von  der  ersten  Schläfewindong  gebildete  Wasd 
derselben,  dort,  wo  der  Salcus  ans  der  Horizontalen  schräg  nach  hinten  auf- 
steigt, ebenso  wie  die  Tiefe  des  Sulcas,  das  hintere  Ende  der  zweiten  Tempo- 
ralwindung  erweicht  erscheinen;  verändert  erscheint  auch  der  hintere  Scbeflfcd 
des  Gyrus  angularis  and  die  angrenzende  Partie  des  Occipitallappens ;  dit  Ei- 
weich ang  scheint  ausserdem  in  die  Tiefe  des  Suicus  pari e tooccipi tat is  zu  rei- 
chen. Am  Horizontalschnitt  ergiebt  sich  die  erste  Schläfe  Windung  nahem  io- 
tact.    Der  Herd  reicht  bis  an's  Unterhorn.    Die  Stimlappen  etwas  atrophisch. 

m.  Kotenblindheit. 

11.   Fall  I.    (Bernard). 

Eine  45jährige  Musiklehrerin  verlor  vor  5  Jahren  bei  einer  rechtsseitigta 
Hemiplegie  das  Sprach  vermögen,  welches  langsam  wieder  kam.  Ausser  der 
rechtsseitigen  Lähmung,  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  im  oberen  Segment 
der  rechten  Hälfte.  Sie  vermag  anamnestiscbe  Daten  zu  geben,  drückt  sich 
jedoch  sehr  schwer  aus.  Sie  singt  mit  deutlichem  Texte  und  richtiger  Melodie 
„La  dame  blanche  vous  regarde*',  ferner  „une  chanson  grivoise'^  Andere 
Melodien ,  die  sie  ebenso  gut  kennen  müsste,  ist  sie  nicht  zu  bewegen  vorzu- 
tragen, doch  summt  sie  Tanzmelodien,  die  man  von  ihr  verlangt.  Man  kaoD 
von  berühmten  Opern  und  Meistern  nicht  mehr  mit  ihr  sprechen,  das  habe  sie 
alles  vergessen,  sie  könne  nicht  mehr.  Keine  Worttaubheit.  Sie  liest  Titel 
und  Namen  des  Verfassers  der  verschiedenen  Partituren,  die  man  ihr  zeigt 
Einzelne  Worte  fixirt  sie  lange,  ohne  sie  lesen  zu  können.  Sie  liest  einige 
Sätze  aus  einer  Zeitung,  aber  sie  klagt  bald  über  heftige  Kopfschmenen, 
Ziffern  liest  sie  gut.  Die  Partitur  selbst,  die  musikalische  Bezeich- 
nung ist  ihr  unmöglich  zu  entziffern.  Die  Zeichen  des  Noten- 
systems vermag  sie  nicht  zu  erkennen  oder  zu  benennen.  Sie  kann 
die  Ueberschrift  eines  Musikstückes  lesen,  aber  sobald  sie  zu  den 
Noten  kommt,  bleibt  sie  stecken  und  sagt  „ich  kann  nicht^S  Die 
Worte  und  die  Ziffern  zwischen  den  Notenlinien,  den  Text,  ver- 
steht sie.  Mit  der  rechten  Hand  konnte  sie  nicht  schreiben  und  beim  Ver- 
suche mit  der  linken  gelingt  es  nicht,  sie  zeichnet  nur  unvollständige  Worte: 
„nicl^e"  für  cuiller. 

Autopsie:  Ein  gelber  Plaque,  umfangreich  die  ganze  obere  Hälfte  dn- 
Insel,  den  mittleren  und  hinteren  Theil  der  III.  Frontalwindung  und  das  an- 
te rste  Viertel  des  Gyrus  centralis  anterior  einnehmend.  Die  Erweichung  geht 
unter  dem  Operculum  als  schmales  Band  bis  an's  hintere  Ende  der  SjUi' 
sehen  Furche,  wo  sie  sich  auf  beide  Ränder  derselben  ausbreitet.  Im  aotereo 
Winkel  des  oberen  Scheitelläppchen  eine  andere  Erweichung,  welche  den  Bo- 
den des  Suicus  interparietalis  einnimmt,  erreicht  aber  das  untere  Scheitel- 
läppchen oder  die  hintere  Centralwindung  nicht.  Auf  einen  Schnitt  nidi 
Flechsig  sieht  man  den  Linsenkern  in  seinem  ganzen  Umfange  nach  aussen 
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Mossgelegt.    Die  Capsula  interna,  der  Carrefour  sensitif  ausgenommen,  zeigt 
einen  gräulichen  Farben  ton. 

12.  Fall  IL   (Dejerine). 

Ein  68jähriger,  intelligenter,  musikalisch  gebildeter  Kaufmann,    konnte 
mit  Leichtigkeit  schwere  Partituren  lesen  und  sang  sowohl  Solo,  wie  mit  sei- 
ner Frau.     Im  October  1897   wurden    der  rechte  Arm    und   das   rechte  Bein 
schwächer  and  zugleich  traten  geringe  Sprachstörungen  auf.     Einige  Tage, 
nachdem  er  noch  lesen  konnte,  bemerkte  er,  dass  er  kein  einziges  AVort  lesen 
konnte,  trotzdem  er  gut  schreiben  und  sprechen  konnte  und  genau  Gegenstände 
und  Personen  erkannte,  es  wurde  eine  vollständige  Wortblindheit,    eine  com- 
plete  rechtsseitige  Hemianopsie   und    vollständige  rechtsseitige  Hemiachrom- 
atopsie  constatirt.     Er  erkannte  nicht  die  Buchstaben,   copirte  mit  Schwierig- 
keit; das  Spontansprechen  war  correct.     Er  verstand  alles,  was  man  Stigte,  er 
schheb  alles  auf  Dictact  correct  und  fliessend,  und  zwar  besser  mit  geschlosse- 
nen Angen  als  mit  offenen;  er  schreibt  auch  spontan.  Er  vermochte  aber,  was 
«  schrieb,  nicht  zu  lesen,   ausser  er  fuhr  mit  dem  Finger  den  Contouren  der 
Bachstaben  nach.    Er  rechnete  richtig. 

Die  Wortblindheit  war  auch  von  Notenblindheit  begleitet,  er  er- 
kannte weder  Noten,  noch  Buchstaben,  doch  konnte  er  bei  Auf- 
forderung Üoten  von  verschiedenen  Werthen  schreiben.  Stücke 
ans  verschiedenen  Opern  sang  er  correct.  Er  spielt  gut  und  leicht  aus  dem 
Gedächtniss.  Die  Partituren  von  Ascanio  und  von  Sigurd,  die  seit  seiner 
Krankheit  erschienen,  verstand  er,  als  seine  Frau  sie  vortrug.  Während  der 
drei  folgenden  Jahre  blieb  der  Zustand  stationär,  bis  am  5.  Januar  1892  sich 
eine  Schwierigkeit  in  derWortarticulation  geltend  machte  und  er  über  Schwäche 
und  Parästhesien  der  rechten  Körperhälfte  klagte.  Es  trat  Paraphasie  auf, 
während  die  Parese  der  rechten  Seite  wieder  wich.  Er  macht  sich  durch 
Gesten  verständlich,  vermag  nicht  mehr  zu  schreiben.  Die  Intelligenz  und  das 
Sprach  verstau  dniss  haben  nicht  gelitten. 

Er  vermag  nicht  mehr  zu  singen,  aber  das  Verständniss  für  Melo- 
dien ist  da.  Seiner  Frau  gab  er  zu  verstehen,  welche  Musikstücke 
er  zu  hören  wünschte,  indem  er  den  Tact  exact  trommelte. 

Autopsie.  Linke  Hemisphäre:  1.  frische  Herde.  Ein  theilweise 
rother,  theilweise  weisser  Erweichungsherd  den  hinteren  und  unteren  Theil 
des  unteren  Scheitelläppchens,  den  Pli  courbe  und  die  Vereinigungsstelle  der 
11.  Tffid  111.  Temporalwindung  mit  der  I.  Occipitalwindung  einnehmend.  Die 
Insel,  die  Gyri  centrales,  frontales  und  die  erste  und  zweite  Teraporahvindung 
*tt^d  intact.  Der  Herd  ging  bis  zum  Ependym  des  3.  Ventrikel.  2.  Aeltere 
Herde.  1.  In  der  hinteren  Hälfte  des  Sulcus  occipito-temporalis  internus  ein 
atrophischer,  ockergelber  Herd,  5,5  cm  lang  und  1,5  cm  breit.  2.  Ein  gelber 
atrophischer  Herd  2,5  cm  lang  nimmt  das  hintere  Ende  der  Fissura  calcarina 
«in  und  omfasst  die  obere  Fläche  des  Lobulus  lingualis  und  die  untere  Fläclie 
des  Cuneus.  3.  Ein  kleiner  gelber  Herd,  1  cm  lang,  0,5  cm  breit  an  der  Spitze 
des  Occipitallappens.    4.  Im  Splenium  corporis  callosi  ein  kleiner  Herd. 

Archiv  f.  Pnycbiatrie.    Bd.  32.    Hfft  2.  26 
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Auf  eir.cQ  Flechsig' sehen  Schnitte  schien  die  alle  Erweichaoe  dit 
'^'^z.L-^  we:--e  Sühsianz  des  Lobalas  occipitalis  zu  umfassen.  Sic  glidi 
e.r.e=i  Keil,  dessen  Spitze  das  Ependym  des  hinteren  Homes  erreichte  aini 
s-'.zte  *:oh  von  hier  mi:  einem  grauen,  dünnen  und  schmalen  Fascikel  gw:« 
die  «jraii«''ler*^rhe  Sehstrahlung  fort. 

I»:e  rechte  Hemisphäre  war  intact. 

M.krM^kopische  Untersuchung:  Die  Rinde  des  LobnI.  lingual.  im«i 
L*»*^u!.  h;-:form.  i-^i  ^klerosirt,  die  ganze  weisse  Substanz  zerstört  und  durch  eis 
sk>r«:  -.'h^.  la.^unäres  Gewebe  ersetzt.  Der  Lobul.  fusiform.  ist  besonders  j^izu 
und  L^ar  a:rophi«^ch.  Da^^  Tapetum,  die  Sehstrahlung  und  das  hintere  onterr 
L'irj-fjr.'iel'^ind  total  zerstört.  Horizontalschnitte  ergeben:  Das  Wer  nicke 'sd» 
FeM  i-:  im  unteren  Theile  ganz  degenerirt.  Das  Tapetum  ist  in  seinem  oberen 
ur.d  Hit: leren  Theil  des  Thalamus  gesund.  Im  Nireau  des  Wern icke' scheu 
Fei  i es  ist  es  are  mitgenommen.  Das  PuWinar  ist  im  unteren  Theil  atrophiit 
Das  <  •  rj  US  irenicul.  ext.  ist  reducirt  und  atrophirt.  Der  innere  Kniehöcker  bl 
irii  erhalten.    Der  vordere  Zweihügel  hat  gelitten,  der  hintere  ist  gesund. 

13.  Fall  UI.  (FinkelnburgV 

En  rV^jfii.riirer  Lehrer  halte  seit  3  Jahren  krampfhaftes  Zittern  und  Ziehen 
im  linken  Arme,  das  nach  angestrengten  Uebungen  auf  der  Violine,  die  der 
Kranke  seit  seinem  12.  Lebensjahre  mit  grossem  Eifer  spielte,  afuftrat.  Im  Min 
1S^3  traten  leichte  Zuckungen  im  linken  Arm  sowie  im  Gesichte  auf.  Damach 
konnte  Patient  Gegenstände  nicht  mehr  benennen,  es  fehlten  ihm  die  ^'orte 
für  a*^  >tracte  Begriffe.  Trotz  der  Schwäche  der  linken  Hand  spielte  er  auf 
seiner  Geiire  weiter,  doch  konnte  er  die  Noten  nur  mit  grosser  Schwie- 
rigkeit entziffern  und  verwechselt  sie  oft.  Auf  der  Geige  konnte 
er  mit  fast  unverminderter  Fertigkeit  die  Melodien  spielen,  am 
Klavier  verwechselte  er  oft  die  Tasten,  verbesserte  sich  jedoch  immer,  da  er 
die  Fehler  bemerkte.  Nach  dem  Gehör  konnte  er  nicht  die  Noten 
niederschreiben,  sondern  machte  dabei  grobe  Fehler.  Das  Spontanschrei- 
len  war  manirelhafier  als  das  Sprechen.  Nach  einem  neuerlichen  Anfall  büsste 
er  das  vüllijre  Sprach-  und  Schriflvermögen  ein  und  auch  das  Notenver- 
5iändniss  war  total  vernichtet. 

Autopsie.    Linke  Hemisphäre:  unverändert. 

Rechte  Hemisphäre:  Hyperämi sehe  Schwellung  des  Corpus  striatun, 
eine  erbsengrosse  Erweichung  in  der  lateralen  Partie  desselben,  gelbliche  Ver- 
firbiinir  mit  jreringer  Consistenzabnahme  der  Corticalschicht  an  der  Insel  und 
den  an  irren /.enden  Gyri  des  Mittellappens. 

14.  Fall  IV.  (^Pierre  Marie  et  P.  Sainton). 

Ein  47jährijrer  Bortenwirker,  welcher  sich  bis  Juli  1897  wohl  befand, 
wird  am  lt>.  Ootober  1807  im  Hospital  von  Bicetre  aufgenommen.  Im.Julil897 
verspürte  er  Schmerzen  im  linken  Ohre;  durch  eine  Incision  wurde  Eiter  in 
der  Goirend  des  Warzen  fort  satzes  entleert.  Es  konnte  schon  damals  ein  aaf- 
fällijres  Benehmen  constntirt  werden.    Bei  der  Aufnahme  wurde  gefunden,  dass 
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das  Verständniss  des  Gesprochenen  unvollkommen  war.    Einfache  Befehle  wie 
Oeffnen  und  Schliessen  der  Hand  verstand  er,  complicirtere  Aufträge  führt  er 
dagegen  nicht  aus  oder  erst  nach  öfterer  bruchstückweiser  Wiederholung  des 
Auftrages.     Die  Uhr  wird  links  auf  30  cm,  rechts  auf  40  cm  Entfernung  ge- 
hört. Es  besteht  Amnesie  für  gewisse  Worte,  zeitweise  etwas  Paraphasie.   Das 
Kachsprechen  gelingt  nur  bei  kurzen  Sätzen.    Melodien  werden  von  dem 
Kranken  ToUkommen  nachgesungen,  nur  muss  man  den  Anfang  vor- 
singen.    Wenn    er  mit   Text   singen   soll,    ist   es   ihm  unmöglich,    vollstän- 
dig eine  Strophe  zu  singen ;  er  irrt  sich  dabei  oft.    Wenn  man  unmittelbar  vor 
ihm  singt,  wiederholt  er  den  Text  gut.     Den  Rhythmus  hält  er  gut  inne 
Qnd  singt  auch  spontan  einen  Walzer.     Der  Kranke  liest  im  Allgemei- 
nen gut,  nur  einzelne  Worte  missglücken  gelegentlich ;   geschriebene  Aufträge 
fahrt  er  dagegen  schlecht  aus.     Zeichnungen  von  Gegenständen  erkennt  er, 
doch  macht  ihm  die  Bezeichnung  Schwierigkeiten.    Das  Lesen  von  Zahlen  ge- 
Ungi  gut;  er  rechnet  mangelhaft.     Während  er  früher  gut  Noten  lesen 
konnte  und  darnach  singen,    vermag   er  jetzt  keine  einzige  Note 
vieder  zu   erkennen.     Spontan schrift  und  Copiren  sind  mangelhaft.     Die 
Mimik  des  Kranken  ist  eine  gute.     Das  Auffassungsvermögen   ist   für  gewisse 
Dinge  mangelhaft.  Keine  Lähmungserscheinungen,  keine  Incoordination.  Hemi- 
opie  scheint   nicht  zu  bestehen,   nur   ein   gewisser  Grad  von  Gesichtsfeldein- 
schränkung.    Die  PatcUarreflexe  sind  erhalten,  ebenso  die  tactilo  und  Schmerz- 
empfindlichkeit und  der  Muskelsinn.   Am  13.  November  1897  wurde  der  Kranke 
operirt  und  er  erlag  3  Stunden  später. 

Obduction.    Die  rechte  Hemisphäre  erwies  nichts  Abnormes. 
In  der  linken  Hemisphäre   fand  sich  im  Schläfelappen  ein  sehr  aus- 
gedehnter encephalitischer  Erweichungsherd ,   von  welchem  sich  ein  derbwan- 
diger  gefüllter  Sack  von  der  Grösse  eines  kleinen  Hühnereies  losschält.     Nach 
vorne  erstreckt  sich  der  encephali tische  Herd  bis  zum  Pol  der  ersten  Schläfe- 
windang,  nach  aufwärts  bis  gegen  die  Fossa  Sylvii,  nach  rückwärts  etwas  mit 
der  weissen   Substanz  des  Lobulus  supramarginalis   zusammeniliessend.    An 
Frontalschnitte  3  cm'  hinter   dem  Temporalpol  zeigte  sich  der  Herd  in  seinem 
Muimum  dort,  wo  die  Markmasse*  der  ersten  und  dritten  Schläfewindung  zu- 
sammentreffen.   Die  vordersten  äusseren  und  oberen  Abschnitte  der  1.  Tempo- 
ralirindung  sind  anscheinend  frei,   während  Durchschnitte,   welche  durch  die 
mittlere  Partie  der  Sylvi'schen  Furche  gelegt  werden,  die  Markmasse  der  ersten 
Schläfewindung  in   der  ganzen  Dicke  erweicht  erscheinen  lassen.     Von  der 
zweiten  Schläfewindung  ist  nur  der  Fuss  der  Markmasse  beschädigt.    Der  Lin- 
senkem  ist   in   seinem   äusseren  Abschnitte   erweicht.     Durchschnitte   durch 
^  Splenium    corporis   callosi   zeigen     anscheinend   den   unteren     äusseren 
Winkel  des  Ventrikels  erweicht;  die  Sehstrahlung,   das  Tapetum  scheinen  be- 
^hadigt.    Das  untere  Scheitelläppchen  ist  hier  vollständig  im  Herde  gelegen. 
Schnitte  unmittelbar  hinter  dem  Paracentral  läppen   zeigen   die  dritte  Schläfe- 
vindung  erweicht   und   ein  wenig  den  Lobulus  fusiformis.     Der  Gyrus  angu- 
laris war  anscheinend  nur  in  seinem  an  den  Gyrus  marginalis  grenzenden  Ge- 
biete ergriffen. 

26* 
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La.  >/uirs^  ir:--.^  _  -  i:.  r-Hri-^s^::vj*r  Hemiplegie  mii  motorijdff 
^:  i-k— .  T  .r— AI  :!•*•-  X'  :  A£n:i  *.  Er  iif?*^  5i>h  sprachlich  nor  mit  de« 
^  'f-^  -.L-*^.>-.  LI:?  ^  -r«;-  r»^:r*:i  1*-  t-er  kncke  rersteht  AuffordeniBeet 
Tl.  1-  -r  -*^--i-  :-r>!i-..fi?-:*i.  ii=-  i  rr  we-ier  5p><»ntaii  schreibefl.  oocli 
-♦'T'-i.  Z  *r  r  i  -i:  fiir:  r  ri:  r» -h  ü.i  hat  aach  kein  Verstand. 
1  ^- :i-  Ä*  ::  *i.  ▼*!:*:!:  *r  :r^i*r  i-i  singen  koDnte.  DasVat»- 
in-^^  XI :  ..'  1  IL-'  *-.i.«i  ikzi-nir--  kar-  ^.  wenn  ihm  die  ersten  W«ii 
r»^i^  F^^:-*^.  i^^iiT'i-  vür?-  :  er  f:-  n:As  nar  „aiiente*'  saeen  kann. 

•  :i  '-.   i:  I  .f  r»^--*  :l:  i  i_-.::e  Si.rswindung,  beide  Centralwindan- 
lu-i  o«€  *•  1  Ti*-.  irr  >•:  !">.*: :«r:L5  f.ü-i  enreicbL 

1:11  F.*x-^'>!i  ii:-?-  :ri  d>  AatAp>;e(aIie  von  Apbasiscben  msain- 
n**^*^-.  "L  m-r  f^«^  k:-l^-=^>:  >;«T-rins  d»-i  musikalischen  Vennügens  dar- 
••■">-i      Lr  -JL-;    :t-  ;-c-?  Fi-.«r,  m eiche  nrlativ  frühzeitig  auffielen. 

t-ir'£-.  1*  z^'Z.i  -ppr^h»^  konnten,  vennochten  ganz  gut  zu  sin- 
r*a  ^:i-:  ii  rir:  ra  Fi^r;:  ai.-ä  d^-n  Text  zu   den  Liedern  deutlich  ans- 

V.  Mfriliifw  «tae  Bf«ntriffctigiMg  des  nisikalisehei 


1«>.  Fall  L    Gowers;. 

El  .U-^LirzfT  Z^rLn-^fTT-ann  erlitt  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  mitBe- 
▼  15^"?^  Lf'^-rr.  Lf^  Wiirrr.'i  der  ersten  Tage  konnte  er  nur  „yes**  nnd  ,^o** 
sLTrT-  ▼-  :*  Ai;5-irl-£*  «.«hne  Unterscheidung  auf  alle  Fragen  gebraucht  wüi- 
i-z..  IzL  V-r.Li'V  irr  nirhsten  Wochen  besserte  sich  die  Hemiplegie,  doch 
fr.z*  -^c  zzz  -.1  zi  W.:.r:e  sprechen,  wie  „good  moming".  Ein  Lied,  das 
tr^:if  -fn  M::i:a:ien:en  hürt,  sin^l  er  für  sich  mit,  singt  dann 
>*1':  5:5:1'  i  Ä  :;e5e5  weiier,  wobei  er  den  Text  ganz  richtig  aus- 
5 :  :  i :  1-    i*tz  Kroiike  K.er:  bis  zum  Tode  motorisch-aphasisch. 

A^:  :5:*.  Linke  Hemisphäre:  Eine  kleinere  Erweichung  an  der 
r  :•*•--::  .ie  :->  L.zi-tT^n  Tkeiies  des  Parietallobulus.  Eine  zweite  Erweichung 
'z^  1  .r:  IS  >r- *:-=:.  -iie  sich  auswärts  nach  der  Fissura  Sylvii  erstreckte,  dk 
K-  r.   ^zf  :*r  i:  fi^i  Reilü  waren  zerstört   und   die   unterste  Frontal windang 


17-  Fall  ü.  (Oppenheim). 

Er.  C  j^rrerart  eiler  mit  rechtsseitiger  Hemiparese,  Hemianäslhesie, 
<  1 .-:  r5: .-:  .e.  Vr.nffi  beim  Spontansprechen  ein  bis  zwei  Worte  hervor,  ge- 
^  ..  :/.^|  I.  Verlr«:enheit  und  findet  die  Worte  nicht.  Für  Gegenstande  findet 
e-  :ir.->  i:^  Br-rt^ichnung  nicht.     Er  liest  gut.     Er  schreibt  spontan  einzelnes 
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:htig,  besinnt  sich  aber  dabei  lange  auf  einzelne  Buchstaben,  zeigt  Paragra- 
lie.  Auf  Dictat  schreibt  er  mit  geringen  Fehlern.  Das  Wortverständniss  ist 
tcht  grob  gestört,  einfache  Aufforderungen  werden  verstanden.  Im  weiteren 
erlaufe  tritt  t-ollständige  Agraphie  ein.  Aufgefordert,  das  Lied  „Ich 
att'  einen  Kameraden**  zu  singen,  so  singt  er  diesen  Text  aber 
lit  der  Melodie  ,,Im  tiefen  Keller",  verliert  dann  den  Text  ganz  und 
iogt  nur  die  Melodie  weiter. 

Das  Melodienverständniss'ist  völlig  erhalten,  doch  versteht  er 
len  Text  nicht.  Auf  die  Worte  ,, Heil  Dir  im  Siegerkranz"  reagirt  er 
licht,  hört  er  aber  die  ersten  Töne  der  Melodie,  so  singt  er  diese 
veiier. 

Autopsie:  Die  Gegend  des  linken  Thalamus  opticus  und  Corpus  stria- 
tom  ist  von  einer  gänseeigrossen  Geschwulst  eingenommen,  die  sich  diffus 
verbreitet  und  sich  bis  an  die  Insula  Reilii  erstreckt.    Gliosarkom. 

18.  Fall  III.  (Nadine  Skwortzoff). 

Eine  37  jährige  Frau,  deren  Intelligenz  seit  10  Jahren  abgenommen  hatte, 
beantwortete  alle  Fragen  mit  vier  Redensarten,  welche  den  ganzen  Wortschatz 
bildeten.    Ein  Lied  konnte  sie  correct  trällern,  aber  ohne  Worte. 

Obductionsbefund:     Verwachsungen  zwischen  den  Hirnhäuten  und 

dem  Gehirn  über  dem  vorderen  Dritttheil  des  Lobulus  sphenoidalis,  bedeutende 

•af  der  linken  Seite  und  weniger  starke  auf  der  rechten.    Die  Windungen  auf 

der  Fläche  der  ganzen  linken  Hemisphäre  mit  Ausnahme  der  Gyri  centrales 

waren  atrophisch. 

19.  Fall  IV.  (Skwortzoff). 

Ein  64  jähriger  Tagelöhner.  Kopftrauraa  1873  und  1875.  1876  ein  Schlag- 
anlaU  mit  rechtsseitiger  Lähmung,  kann  nur  mit  Schwierigkeit  Gegenstände 
benennen,  schreibt  ebenso  schwierig  und  vermag  das  Aufgeschriebene  nicht  zu 
\«sen.    Er  konnte  die  Marseillaise  trällern,  aber  ohne  Worte. 

Autopsie.  Linke  Hemisphäre:  Eine  grosse  Erweichung,  die  Lobi 
occipitales  und  sphenoidales  einnehmend  und  an  der  Wurzel  des  oberen  und 
unteren  Scheitelläppchens  endend;  ausserdem  eine  kleine  Erweichung  am  Fusse 
der  mittleren  Frontalwin  düng  und  mehrere  kleine  am  Fusse  der  dritten  Fron- 
tal wind  uns:. 

Rechte  Hemisphäre:  Ein  kleiner  Erweichungsherd  an  der  unteren 
Oberfläche  des  Stimlappens.  Ein  linsengrosser  Herd  am  Fusse  der  2.  Fron- 
talwindung.  Ein  zw  ei  franken  grosser  Herd  am  hinteren  Theile  des  Lobulus 
parietalis  snperior. 

20.  Fall  V.   (Hitzig). 

Eine  alte  Dame  bot  Zeichen  von  Herdläsionen.  Es  fehlte  ihr  für  die 
%ache  eine  gewisse  Anzahl  von  Worten.  Geringe  Paraphasie.  Sie  konnte 
sich  pit  ausdrücken,  war  aber  ausser  Stande,  das,  was  man  ihr  sagte,  zu  ver- 
stehen.  Schliesslich  nach  einiger  Besserung  reagirt  sie  auf  einige  Worte,  aber 


^  4  It.  M.  Protsu 

*-  '-'-'-j.ii  :  -e-^.*..»^  -    ■•:.  «.:.':->m  enielh  dot  aos  dem  Tonfalle  etc..  wis 

I  if  V*r5;i^i-  -?  (zr  Vcsik  war  intaet.  Sie  verstand  den 
-*f  kir.  r*:  '  ::'--*  M*l--ii<?n.  '^ie  sane  and  wiederholte  die  Melo- 
j  *T .  "w*",".^  *  '*  i  '1'  s^hr  eiv*t-. 

S-2  .*-•-_ -^  2**^.?  -  *  SjnpvHie  von  neuer  Erweichung  in   der  recht« 

•.  :  :  ^  * -.  - :  -.  L : r  k ^  H  ^c :  >  p  h  ä r e :  Erweichang  im  Lobnl.  tempoialis, 
ias.»f^  -    I  jz  i-=  -  ->'*n  Zw.»L.in::el  der  ersten  Temporal  wind  eng.    Die» 

r.-*:i:*  H-*r.  5^'*ir*:    E-a  STmmeirischer  Herd  frischen   Datams  in 

fl.    Fi'.i  VI.  'Kösienich'. 

E  T  .>4  Iir^rr  )(il*r  a.'iu.rirte  Tör  20  Jahren  Lues,  vor  17  Jahren  tiw 
r^•:":^'^  :  ,?*  Hti.  z.-jr.r  n  :  totaler  motori-^cher  Aphasie:  er  yermag  nur  ..ji" 
IT  -^»iw**:!-  ik-^  =L  :  :*r  I  rkrn  Hand  gut  schreiben,  versteht  alle  an  ihn  gt- 
<--,-  .'.*  Tri^'Z.  iiz^-  K;:'r-*»:hr.rn.  Keine  Worttaubheit,  keine  Wortblindheit, 
r  i:  ■?"_:  -  -r:  r.'i'r.i:  M*l'>«iien,  je«l«>ch  ohne  Text. 

v:  i  i::  ■  -5t  e: -!::•]:  l»ie  linke  Hemisphäre  ist  kleiner  als  die  rechte. 
b«»s  -  :*r^  II!  A  <:*-  !■»<  S:  mlafp^^ns,  welcher  bis  zum  Gyrus  centralis  aa- 
:«f-  c  -»rr*  ::.:  *r^*rf  -:.  Vr.r.  dr*r  vorderen  Central  Windung  ist  nur  der  obere 
Tirl  -rrcil:**:.  Pn-^r-r.^a«.  Coneo*  und  Temporallappen  sind  unrerandert. 
Ai:  :-r  X-:  x.l«  i*  i-^:  -ur  hiiiier^ie  Theil  der  ersten  .Stirnwindung  ond  der 
vjr;- :"•: — i";<  *zi\1:*t.,  Aaf  Sa^iitalschniiten  erscheint  das  Mark  in  der 
«'•rjr-r  :  :*<  S-i^r  fi-^riif  -r.  i  der  inneren  Kapsel  noch  erweicht.  Alle  an  der 
\~^<*--'i  >A  .•*<  Siirrlur-^ns  sele^nen  W^indungen  sind  erweicht,  die  media- 
!*"  1'  :  'r.kvi>r  Tr*>  er5*heir.en  nonnal.  Der  Herd  erstreckt  sich  bis  in  die 
>:  "^  :f>  ^*  r^'.irr'fns  und  nach  rückwärts  bis  zum  Snlcus  centralis.  Die 
Fr*  :i'>  i-  ^"^  r. :;rz  r^^^  die  stärksten  Veränderungen. 

±?.    Fall   VII.  iPickV 

L  r.  »"1;  V^r  ir»r  N  ich:  wichter  mit  corticaler  motorischer  Aphasie  massigen 
«tri  ••*>.  >-■»  W.n: au'' :.«»::.  zeigte  hochgradige  Seelenblindheit,  geringe  Ta«it- 
11  r  :*f  :,  ..S-*t?>::  Me<''rT.a«*k-  und  Geruchslosigkeit",  geringe  Seelentanbheii, 
f-v;'.  :'r*  A.r:4: ':.;•».  Lei'hte  r*^.*ht>5eitige  Hemiplegie  mit  geringer  Bethell igune 
•ier  S- r.>  V  ".  :Ä:.  i«->i:ea:!ich  Störung  der  Localisation  der  Gehörseindrücke, 
iie<*. :'":>:>!:   r<.*brSr.fcjr.ir  beiderseits.    Massige  Intelligenzschwäche. 

Er  $:r*:;  ü^  er  Aufforderung  Soldatenlieder  mit  richtigem 
T*\:  ::r.  i  Me"'"::e,  r,ar  einmal  kennt  er  das  Kaiserlied  nicht  und  kann  auch 
i!e'*  re\:  -:  *h:  her^^vsT'-n.  Der  Kranke  erkennt  die  Personen  nicht  vom  An- 
seh.^n,  >cri;rr.  r.xoh  der  S::mme.  Mit  dem  Gehöre  orientirt  er  sich,  Bilder  er- 
lernt er  r.ioht.  Das  Ver>;ändni>5  für  gerochene  und  geschmeckte  Gegenstände 
i<;  hvvViTr.^vi  iT  irt^<;örx.  Für  die  willkürliche  Sprache  steht  ihm  ein  reicher 
>Äor:vv*ha:r  rr.r  Verni^rMPir,  doch  srebraucht  er  falsche  Worte,  was  im  weiteren 
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Verlaufe  noch  ärger  wird.  Das  Sprach verslandniss  ist  gut.  Patient  hat  nicht 
schreiben  gelernt.  Das  Nachgesprochene  versteht  er.  Gegenstände  erkennt  er 
gelegentlich  vom  Ansehen,  meist  aber  nicht. 

Weg:en  seines  Intelligenzdefectes  musste  er  vollständig  gepflegt  werden. 

Obdactionsbefund:  In  beiden  Occipitallappen  finden  sich  circum- 
Scripte  Erweichungsherde,  die  sich  als  Einsenkung  der  Rinde  repräsentiren. 
Rechts  belriflFt  die  Erweichung  die  hintere  Hälfte  des  Gyrus  fusiformis  und 
lingoalis,  an  der  linken  Hemisphäre  den  ganzen  Cuneus  und  das  hintere 
Drittel  des  Lobulus  lingualis.  Die  Pyramidenseitenstränge  sind  im  Rücken- 
mark degenerirt,  auch  die  Hinterstränge  sind  erkrankt. 

23.  Fall   VIll.  (Bruns). 

Ein  GOjähriger  Clarinettist  erlitt  am  5.  Februar  1891  einen  Schlaganfall. 
Laes  Tor  12  Jahren.  Das  Sprachverständniss  unsicher,  die  spontane  Sprache 
zeigte  das  Bild  der  optischen  Aphasie.  AlTectsprache  gut.  Zum  Nachsprechen 
war  er  nicht  zu  bewegen.  Nur  geringe  Paraphasie.  Lesen  und  Schreiben  kann 
er  nicht.    Wahrscheinlich  bestehen  auch  Sehstörungen.    Keine  Lähmung. 

Am  selben  Tage  ein  neuer  apoplectischer  Anfall  mit  motorischer  Parese 
der  rechtsseitigen  Extremitäten,  nicht  des  Gesichts.  Ziemlich  vollständige 
Worttaubhcit,  auch  die  Spontansprache  sehr  verringert.  Rechts  Hemianästhesie 
und  Hemianopsie.  Die  Affectsprache ,  Interjectionen  und  Schimpfworte  gut, 
bei  anderen  Worten  tritt  leicht  Paraphasie  auf.  Gebraucht  den  rechten  xVrm 
nicht  spontan  (Seelenlähmung). 

Es  wurde  constatirt:  Sensorische  Aphasie  mit  Alexie  und  Agraphie, 
leichte  Paraphasie  mit  Anklängen  an  die  optische  Aphasie,  rechts  Hemianop- 
sie, rechts  Herabsetzung  des  Tast-,  Schmerz-  und  wahrscheinlich  auch  des 
Lagegefühles. 

Am  20.  Februar  wurde  er  einmal  an's  Ciavier  gesetzt,  er  spielte  mit 
beiden  Händen,  traf  aber  rechts  manchmal  die  Tasten  nicht.  Das 
Verständniss  für  Melodien  war  gut  erhalten,  Patient  fasstejede 
Melodie  richtig  auf  und  setzte  sie  pfeifend  oder  singend  richtig 
fort,  auch  vermochte  er  sie,  soweit  ihn  die  Ungeschicklichkeit 
der  rechten  Hand  nicht  hinderte,  richtig  auf  dem  C lavier  und  der 
Olarinette  zu  spielen. 

Es  folgte  kein  neuer  Schlaganfall. 

Obductionsbefund:  Atheromatose  der  Hirngefässe,  besonders  der  Art. 
Fossae  Sylvii. 

Linke  Hemisphäre:  Deutliche  Erweichung,  resp.  Einsenkung  der  hin- 
teren Zweidrittel  der  ersten  Schläfenwindung,  ebenso  der  daran  angrenzenden 
Partien  des  Gyrus  angularis  und  des  hintersten  Endes  der  zweiten  Schläfen- 
windang.  Nach  Härtung  in  Chromsäure  angelegte  Frontalschnitte  ergeben, 
dass  das  Mark  der  oben  erwähnten  eingesunkenen  Rindentheile  bis  in  beträcht- 
liche Tiefe  erweicht  war,  und  dass  sich  diese  Erweichung  auch  auf  das  Mark 
des  Gyrus  supramarginalis  erstreckte,  der  von  der  Oberfläche  intact  aussah. 
Die  hinteren  Theile  der  inneren  Kapsel  waren  jedenfalls  in   die  Erweichung 
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IL  :  einl^zogeo.  An  den  übrigen  Hirnpartien,  speciell  an  den  Central incdoiH 
^en  and  ihrem  Marke,  an  der  Basis  cerebri  und  am  Himstamme  zeigten  sid 
rLdiroskopisch  keine  Veränderungen. 

24.  Fall  IX.  (Dejerine). 

Ein  76jrihri?rer  Schneider.  Sensorielle  Aphasie.  Vorübergehende  rechts- 
5*::;:^e  Hea  parese.  Bedeutende  Besserung  der  Worttaubheit.  Complete  Aleiie. 
Paraphasie  mii.largonaphasie  besonders  beim  Spontansprechen  und  beim  >*ach- 
sireohen.  Tuiale  Agraphie,  der  Kranke  kann  nicht  einmal  seinen  Xameo 
^:L^e:*en.  Diciatschreiben  und  Copiren  unmöglich.  Keine  Seelen  blindheil, 
keine  oft i sehe  Aphasie.    Hemiopie  nicht  zu  constatiren. 

Der  Kranke  vermag  die  Marseillaise  zu  singen;  die  Melodie 
ist  richtig,  al-er  er  gebraucht  die  Worte: 

,,11  grand  trafa  la  fatrie 
U  etait  non  des  roci". 

Autopsie.  Makroskopisch:  Eine  Läsion  des  Gyrus  supramargioalis 
und  der  ai.  liegen  «Jen  Partie  des  Pli  oourbe  und  der  unteren  Parietalwindon^ 
der  lir.k':n  Seile. 

Serienschnitte:  Grosser  Erweichungsherd  im  Sulcus  marginal,  post. 
der  Ir.sel.  Zerst«7»rung  der  unteren  Parietal win düng,  Isolirung  des  Pli  courbe: 
ein  dritter  Herd  in  der  Markmasse  der  vorderen  Central  Windung.  Degeneratio- 
nen in  der  Sehstrahlung,  im  hinteren  unteren  Längsbündel,  im  Pulvinar  and 
Corp.  jT'^r.iculatum  exiernum.  Degenerationen  in  der  inneren  Kapsel  und  im 
Peiu:.o.;iu5. 

Zw.^i:e  und  dritte  Stirnwindung,  der  vordere  Theil  der  SchläfenwindoBg 
waren  r.'-rmal,  die  Rindenuntersuchungen  ergaben  keine  Veränderung  daselbst. 

25.  Fall  X.  (Pick). 

Eir.e  61  jährige  Patientin  hatte  vor  IY2  Jahren  eine  fieberhafte  Erkran- 
ku:^z.  >•  i:Ker  leiti»»t  sie  an  Gedächtnissschwäche.  Vor  einem  Jahre  erkrankte 
<:-  ar^rn.als  unter  Fieber  und  seither  spricht  sie  nichts,  wiederholt  nur  immer 
it!*^  W  r:e  des  Fragenden.  Spontansprechen  quantitativ  vermindert,  parapha- 
5>oh.  ArTootspraohe  correct.  Xachsprechen  vollständig  correct.  Echolalie. 
Da>  >j  -aohxer^tändniss  ist  sehr  mangelhaft.  Schriftverständniss  fehlt,  Spon- 
r-ns- 1  r.:'t  f arairraphisch,  Lautlesen  correct,  Copiren  erfolgt  nachmalend,  Dic- 
;a  :>,hr-:'*  en  panigiaphisoh. 

Dir-  Kranke  trägt  Text  und  Melodie  eines  Liedes  richtig  vor. 
Z.::n  Piai."  ireführi,  wo  ihr  dieselbe  Melodie  vorgespielt  wird,  reagirt  sie  nicht 
aui'Vi'.Üir.  Die  Kranke  ist  verblödet,  in  der  Folge  unrein  und  muss  vollständig 
ireprViTt  \x  erden.  Sprachlich  stellt  sie  sich  schliesslich  nur  mehr  als  ein  auf 
stark. 'S  Anrufen  reagirendes  Echo  dar. 

OlMiuciitMi  ein  Jahr  nach  der  Aufnahme):  Das  Gehirn  im  Stirnlappen 
selir  stark  atrophisch.  Keine  Herdaffection  an  Frontabchnitten.  Atrophia 
oerelri. 
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26.  Fall  XI.   (Pick). 

Ein  42jährig'er  Kesselschmied  machte  eine  Schmiercur  durch  während 
seiner  Militärzeit.  Im  Januar  1896  wurde  er  plötzlich  ohnmächtig,  im  Früh- 
jahr und  Herbst  hatte  er  ähnliche  Anfälle,  zum  4.  Mal  im  Januar  1897  mit 
Bewusstlosigkeit  und  Zuckungen  der  rechten  Seite,  darnach  Parese  der  Extre- 
mitäten dieser  Seite,  Paraphasie  und  Paragraphie.  Er  kann  sich  nicht  correct 
aasdrüclcen,  das  Nachsprechen  ist  fehlerhaft,  vorgezeigte  Gegenstände  kennt  er, 
weiss  ihre  Verwendung  zu  zeigen,  er  zeigt  die  Gegenstände,  die  man  von  ihm 
fördert.  Buchstaben  erkennt  er.  Gesprochenes  versteht  er  und  beantwortet  es 
schriftlich  oder  mit  Zeichen.  Geschriebene  Aufforderung  scheint  er  nur  theil- 
weise  zu  verstehen.  Verständniss  für  Zeichnungen  gut.  Dictirte  Zahlen 
schreibt  er  gut,  er  copirt  gut. 

Aufgefordert  zu  singen,  lächelt  er  und  sagt:  ,, Früher  viel,  schon  nicht" 
loacht  dabei  die  Bewegung  des  Violinspielens  und  summt  dann  die  ihm 
vorgepfiffene  Melodie  ziemlich  richtig  nach  und  summt  sie  wei- 
ter, wenn  man  zu  pfeifen  aufhört,  aber  ohne  Text,  statt  dessen  er  „lino, 
lino**  setzt.  Ganz  dasselbe  wiederholt  sich  bei  anderen  Liedern 
und  Gassenhauern.  Spontan  sagt  er  ,,ich  habe  oft  gesungen,  freute 
mich  sehr''. 

26.  Blai.  Sprache  paraphasisch,  meist  aus  Worten:  tita,  titita  zusammen- 
gesetzt. Bezeichnen  von  Gegenständen  hochgradig  gestört,  Verständniss  für 
Gehörtes  nicht  auffallig  gestört.  Spontanschreiben  paragraphisch.  Dictat- 
schreiben  und  Copiren  paragraphisch.  Einzelne  gedruckte  Worte  werden  ver- 
standen. 

Die  vorgesungene  Volkshymne  singt  er  ohne  Text  nach. 
14.  September.  Anfall  mit  Zuckungen  der  linken  Extremitäten  und  De- 
viation der  Augen  nach  links.  Spontansprache  paraphasisch.  Bezeichnen  von 
Gegenständen  nicht  möglich.  Buchstaben  erkennt  er.  ZiflFern  versteht  er,  be- 
zeichnet sie  aber  paraphasisch.  Verständniss  für  das  Gelesene  ist  da.  Spon- 
tangesang und  Verständniss  von  Musik  ungestört  wie  früher. 
Schreiben:  hochgradig  gestört.    Copiren  gelingt,  Dictatsch reiben  unmöglich. 

Obduction,  Linke  Hemisphäre:  Gyrus  frontalis  infimus  normal. 
I^er  hintere  Theil  der  Temporalwindungen  erweicht,  sowohl  bezüglich  des 
^rkes  als  der  Rinde,  ebenso  die  hintere  Hälfte  der  Insula  Reilii  (Rinde  und 
Mark)  und  die  untere  Hälfte  des  Claustrum. 

Rechte  Hemisphäre:  Die  untere  Hälfte  des  Sulcus  praecentralis  und 
derFuss  der  mittleren  und  unteren  Stimwindung  erweicht,  ferner  die  hinteren 
^eiviert  der  ersten  und  zweiten  Schläfenwindung.  In  den  grossen  Ganglien 
Dnd  auch  in  der  übrigen  Hemisphäre,  im  Kleinhirn  und  Hirnstamm  kein  wei- 
terer Herd. 

27.  Fall  XU.   (Cramer). 

Ein  62jähriger  Oberförster  bot  während  .SYaJJ^hriger  Beobachtung  Wort- 
^ubheit  und  Paraphasie  dar.     Die  Worttaubheit  l»esserte  sich  im  Laufe  der 
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Jahre.  Die  verbale  Amnesie,  die  anfangs  bestand,  trat  zurück.  Andeutaig 
von  Asymbolie.  Keine  Alexic.  Paraphasie  beim  Spontan  schreiben,  Nachspre- 
chen, Laatlesen,  besonders  aber  bei  der  Schrift,  Spontanschrift  and  DictaL 
Symptome  von  Seelenblindheit.  Optische  Aphasie.  Psychische  Slörung  mii 
späterer  Intelligenzstörung,  Beeinträchtigungsideen  etc. 

October  1886:  Singt  mit  richtiger  Melodie  ,,o  wie  wohl  ist  mir 
am  Abend", 

Obduction  1888:  Windungstypus  normal.  Die  hinteren  Zweidrittel  der 
linken  Schläfenwindung,  das  angrenzende  Stück  der  Marginalwindung,  sowie 
die  Uebergangswindung  zur  Insel  sind  erweicht.  Beim  Uebergang  der  ersien 
Schläfenwindnng  in  die  Marginalwindung  ist  die  Degeneration  der  Markleisie 
am  auffälligsten.  In  der  gesammten  übrigen  Rinde  beider  Hemisphären  zeigt 
sich,  bei  Zerlegung  in  Querschnitte,  keinerlei  Herderkrankung;  ebenso  wenig 
wie  in, den  Centralganglien.  Die  Untersuchung  am  gehärteten  Gehirn  (Fron- 
talschnitt)  ergab  den  vorderen  Thcil  der  I.  Temporal  Windung  links  verschont 
von  der  Erweichung  und  eine  etwas  grössere  Partie  des  vorderen  Theiles  der 
II.  Schläfenwindung.  Von  der  II.  Schläfen  Windung  war  die  der  L  Temporal- 
windung zugekehrte  Seite  erweicht.  Vom  unteren  Seh  eitel  läppchen  war  be- 
sonders der  Gyrus  angularis  erweicht.  In  die  Tiefe  erstreckte  sich  der  Herd 
bis  zum  Gyrus  longus  der  Insel. 

Weigert  Präparate  zeigten,  wie  der  Faserschwund  in  das  Marklager  der 
2.  Schläfenwindung  und  der  hinteren  Inselwindung  incl.  äusserer  Kapsel  hin- 
eingreift und  wie  die  Markleiste  der  1.  Schläfen  Windung  bis  auf  ein  ganz  doB- 
nes  Lager  von  Associationsfasern  nach  der  Insel  zu  ganz  von  Mark  entblösst 
ist.  Die  graue  Rinde  der  I.  Schläfenwindung  ist  stellenweise  sehr  reducirt 
und  narbig  eingezogen;  in  den  benachbarten  Windungen,  Insel,  II.  Schläfen- 
windung, unteres  Scheitelläppohen  zeigt  sie  normale  Breite  und  Contoaren. 
Im  Stirnlappen  fand  sich  keine  Herderkrankung.  Im  Stabkranz  der  vorderen 
Centralwindung  eine  erbsengrosse  Cyste. 

28.  Fall  XIII.  (Bleuler). 

Ein  66  Jahre  alter  Tagelöhner,  Rechtshänder,  hatte  einige  Schlaganfalle 
(Potator).  Am  5.  Oct.  1889  wieder  ein  Schlaganfall  mit  rechtsseitiger  Lähmung 
und  Sprachstörung,  rechtsseitige  Hemianopsie.  Seelenlähmung  des  rechten 
Armes,  amnestische  Farbenblindheit,  Alexie,  amnestische  Aphasie. 

Die  Sprache  fehltoanfangs  ganz  und  war  später  paraphasisch.  Auch  der  Aus- 
druck durch  Zeichen  war  lange  Zeit  gehindert.  Gesprochenes  hört  und  versteht  er. 
Das  Gedächtniss  für  Vorstellung  von  Formen  war  gut,  er  erkannte  Zeichnungen. 
Vollständige  Alexie.  F]r  kennt  alle  Gegenstände  und  Bilder.  Buchstaben  und 
Ziffern  erkennt  er  nicht.  Betasten  und  Schmecken  helfen  ihm  nichts  zur  Auf- 
findung der  Bezeichnung  eines  Gegenstandes.  Patient  umschreibt.  Er  konnte 
alles  nachsprechen.  Er  erkannte  gehörte  Melodien  und  konnte  aus- 
wendig singen.  Er  hat  ganz  gutes  Gehör  und  Verstandniss  für  fremde 
Ijaute  und  sucht  dieselben  so  gut  nachzumachen  wie  ein  Gesunder.  Er  singt 
ganz  richtig,    wobei  er  sowohl  Melodie  als  Text  auswendig  weiss, 
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doch  muss  man  ihm  viele  Anfange  von  Strophen  und  auch  von  Versen  sagen. 
Er  kann  Gebete  hersagen,  doch  verwechselt  er  dabei  Consonanten,  verschluckt 
Silben.    Die  Affectsprache  ist  gut  erhalten. 

Sehr  oft  weiss  er  den  ersten  Buchstaben  des  fehlenden  Wortes.  Sub- 
stantia  fehlen  fast  alle.  Nachsprechen  von  kürzeren  Sätzen  geht.  Er  ver- 
gisst  sofort  ein  ihm  eingesagtes  Wort  wieder.    Kann  nicht  schreiben. 

Obdaction.     Linke  Hemisphäre:    In  der  Mitte  der  Convexität  eine 
schlaffe  gelblich  braune  Erweichung,  welche  umfasst:  beide  Gentralwindungen, 
die  Insel,  innere  Fläche  des  Klappdeckels,  den  Gyrus  supramarginalis  von  den 
Wandungen  des  verticalen  Astes  der  Fossa  Sylvii  (excl.)  bis  zum  Uebergang 
in  die  obere  Schläfenwindung,  und  die  der  hinteren  Centralwindung  anliegenden 
Theile  beider  Scheitel lappchen,  in  ausgedehnterem  Maasse  des  unteren.    Ober- 
flächliche Plaques  an  der  unteren  Seite  des  Paracentralläppchens,  an  der  oberen 
Seite  der  unteren  Ueber^angswindung  in  der  Interparietalfurche  1  cm  gross; 
oberflächlich  lädirt  sind  auch  beide  Wandungen  der  vorderen  Zweidrittel  des 
Snlcns  temporalis  sup.,  die  untere  Wand  der  ersten  Schläfewindung  und  die 
obere  der  zweiten  Schläfewindung.     Die  erste  Temporalwindung  zeigt  einige 
abnorme  Stellen  am  hinteren  Ende.    Der  Gyrus  angularis  ist  namentlich  gegen 
den  Sulcus  occipitalis  anterior  hin  weich;  die  Windung  geschrumpft.     In  der 
unteren  Uebergangsfurche  eine  2  cm  lange  Erweichung.     Die  ganze  orbitale 
Fläche  des  Stimlappens  stark  atrophisch.    Auch  der  Schläfelappen  mit  Aus- 
nahme der  vorderen  Spitze  ist  stark  atrophisch,  alles  andere  hochgradig 
geschrumpft. 

An  Durchschnitten  sah  man  den  Erweichungsherd  mitten  im  Marke 
des  Stimhims  bis  3  cm  an  den  Frontalpol  reichen.  An  seinem  vordersten  Ende 
eine  Cyste  von  der  Grösse  23  :  5  mm. 

Das  capillare  Mark  des  Hinterhanptlappens  war  links  nur  in  den  oberen 
Zügen  secundär  degenerirt.  Im  vordersten  Theile  des  Kleinhirns  eine  Er- 
weichung und  zwar  im  oberen  Wurm  und  der  linken  Kleinhirnhemisphäre. 

Mikroskopische  Untersuchung  an  Serienschnitten:  Die  Broca- 
sche  Windung  enthielt  eine  grössere  Zahl  von  ganz  kleinen  Erweichungsherden. 
Die  linke  obere  Temporal win düng  ist  in  ihrem  hinteren  Theile  sehr  stark  er- 
krankt. Das  Mark  der  ganzen  Hirnblasen  wand  in  der  Gegend  der  Insel  und 
der  unteren  Hälfte  der  Gentralwindungen  ist  zu  Grunde  gegangen.  Der  linke 
Gyrus  angularis  ist  zum  grössten  Theil  ordentlich  erhalten.  Die  linke  innere 
Kapsel  diffus  entartet.    Zerstörung  der  linken  Sehstrahlung. 

Rechte  Hemisphäre:  Ein  bohnengrosser,  bräunlicher  Herd  in  der 
zweiten  Temporalwindung. 

29.  Fall  XIV.  (Mills). 

Eine  46jährige  Frau  erlitt  einen  Schlaganfall,  worauf  Worttaubheit  ein- 
trat. Die  Kranke  verstand  nichts  von  dem  zu  ihr  Gesprochenen.  Paraphasie, 
Paragraphie,  Paralexie.  Musikvers tändniss  war  gut.  Sechs  Jahre  nach 
dem  ersten  Schlaganfall  ein  zweiter  mit  nachfolgender  linksseitiger  Hemiplegie 
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und  bis  zur  vollen  Taubheit  sich  steigernde  Schwerhörigkeit.  Exitus  neon 
Jahre  darnach. 

Obduction.  Linke  Hemisphäre:  Die  erste  Temporalirindun^  in 
ihrem  hinteren  Zweidritlel  beträchtlich  verschmälert,  entsprechend  dem  bintem 
Ende  dieser  und  der  zweiten  Temporalwindiing  eine  Einsenkung.  EntsprecbeiMl 
dem  hinteren  Viertel  der  zweiten  Schläfewindung  und  der  Paralielfurche  ein 
Erweichungsherd;  der  vordere  Theil  der  zweiten  Schläfewindnng  betracfaUifh 
atrophisch ;  der  übrige  Theil  des  Schläfelappens  ohne  Veränderung.  Um  den 
aufsteigenden  Schenkel  der  Fissura  Sylvii  und  an  den  Central  Windungen  deat- 
liehe  Atrophie,  ebenso  an  den  retromsulären  Gyri. 

In  der  rechten  Hemisphäre  findet  sich  eine  alte  hämorrhagische 
Cyste,  welche  die  ganze  erste  Schläfewindung,  nahezu  ganz  die  zweite  Schlafe- 
windung,  die  Insel,  die  retroinsulären  Gyri,  das  untere  Ende  der  Gentralwin- 
dungen  zerstört  hatte  und  sich  nach  innen  bis  in  die  centralen  Ganglien  er- 
streckte. 

30.   Fall  XV.   (Eigene  Beobachtung). 

Eine  55jährige  Kranke,  Schneidermeistersfrau,  wurde  am  25.  Juli  1S9Ö 
auf  die  gynäkologische  Klinik  in  Graz  wegen  Metrorrhagien  aufgenommen. 
Die  Menopause  war  seit  einigen  Jahren  eingetreten,  die  letzten  Menses  vor 
7  Jahren.  Seit  lYo  Jahren  ist  sie  stark  abgemagert.  Diagnose:  Carcinoma 
vaginale  inoperabile. 

Am  27.  Juli  wurde  eine  Excision  mit  Verschorfung  vorgenommen.  Elf 
Tage  später  trat  ein  Schlaganfall  mit  Lähmung  der  rechten  Körperhälfte  und 
Sprachlosigkeit  ein  und  nun  wurde  die  Kranke  durch  die  Freundlichkeit  des 
Herrn  Docenten  Rossa  der  Nervenklinik  zugewiesen.  Die  Schwester  der 
Patientin  giebt  an,  dass  dieselbe  bis  zu  ihrer  Erkrankung  stets  gesund  war, 
verheirathet  ist  und  fünf  Schwangerschaften  durchgemacht  hat,  die  erste  1860, 
die  letzte  vor  12  Jahren.  Ihre  Mutter  wurde  81  Jahre  alt,  der  Vater  war  Potator 
lind  starb  im  51.  Jahre  an  Tuberculose  der  Lungen.  Der  Bruder  der  Mutter 
endete  durch  Selbstmord. 

Die  Kranke  war  bis  zum  Eintritte  des  Schlaganfalles  sehr  redselig,  konnte 
lesen  und  schreiben.  Bei  der  üebernahme  der  Kranken  wurde  ausser  dem  gynä- 
kologischen Befunde  kurz  Folgendes  constatirt:  Hemiplegia  dextra,  Aphasie, 
an  den  inneren  Organen  nichts  Besonderes,  zweiter  Aortenton  verschärft.  Fie- 
borlos.     Harn :  kein  Albumen,  lichtgelb,  neutral,  spec.  Gewicht  1015. 

S  latus  praesens:  Klein,  von  senilem  Aussehen,  abgemagert,  anämisch. 
Keine  Percussionsempfindlichkeit  des  Schädels,  Austrittsstellen  der  Himnervcn 
nicht  druckempfindlich.  Die  Pupillen  sind  gleich  weit,  reagiren  prompt  anf 
Licht,  keine  Auürenmuskelstörung.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt,  zittert 
nicht.  Cietrenstände,  die  im  rechten  Gesichtsfeld  sind,  sieht  sie  nicht,  l>eiAn- 
näherunjrsversuchen  mit  einem  Glas  Wasser  von  links  öffnet  sie  jedesmal  den 
Mund,  während  beim  selben  Versuch  von  rechts  her  in  ihrer  Miene  nicht  zu 
erkennen  ist,  dass  sie  das  Glas  sieht. 
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Die  rechte  Nasolabialfalte  ist  etwas  aasgeglättet;    der  Stirnfacialis  wird 
beiderseits  gleich  innerrirt.    In  der  Ruhe  stehen  beide  Mundwinkel  annähernd 
gleich  hoch,  beim  Hinaufziehen  der  Oberlippe  bleibt  der  rechte  Facialis  deut- 
lich zurück.    Beim  Weinen  gleicht  sich  die  rechtsseitige  Facialislähmung  aus. 
Vollständige  Lähmung  der  rechtsseitigen  Extremitäten;    die  Passivbewegung 
dieser  ist  schmerzhaft.     Die  Sehnenreflexe  sind  gesteigert,  ebenso  die  mecha- 
nische Muskelerregbarkeit;   der  Muskel tonus  ist  erhöht,    die  Kniesehnenreflexe 
sind  beiderseits  gesteigert,  rechts  deutlicher  Fussclonus.  Plantarreflexe  beider- 
seits da.    Die  Sensibilität  ist   nicht  gestört.    Der  Waden-   und  Oberschenkel- 
nmfang  ist  rechts   um    1  cm   grösser,    der  Umfang  des  Ober-  und  Unterarmes 
ist  rechts  um  1  cm  geringer.    Beim  Athmen  bleibt  die  rechte  Brusthälfte  etwas 
zurück.    Das  Abdomen  ist  etwas  aufgetrieben,  die  Bauchhautreflexe  beiderseits 
fehlend.   Die  Herzdämpfung  ist  durch  das  Lungenemphysem  etwas  verkleinert, 
die  Herztöne   sind   dumpf,    aber  ohne  Geräusch,    der  zweite  Aorten  ton  etwas 
accentuirt. 

Es  besteht  eine  massige  Secretion  des  Vaginalcarcinoms.  Keine  Incon- 
tinentia urinae. 

Die  Kranke  kann  nur  ,Ja,  ja^^  sagen,  sie  vermag  auch  nicht  nachzu- 
sprechen, versteht  auch  nicht  an  sie  gerichtete  Worte,  sagt  nur  beständig  ,Ja 
ja**,  „nein  nein".  Sie  versteht  keiner  Aufforderung  nachzukommen.  Vor- 
gehaltene Gegenstände  vermag  sie  nicht  zu  benennen,  Abbildungen  versteht 
sie  nicht.    Schreiben  ist  ausgeschlossen.    Unmöglichkeit  zu  lesen. 

30.  September.  Der  Kranken  geht  es  besser.  Auf  Fragen  sagt  sie:  „ja 
mein  Gott,  da  schau."  Auf  Nadelstiche  zeigt  sie  Schmerzempfmdung,  ruft  „au". 
Nachahmungsbewegungen  werden  nicht  vollführt. 

15.  October.  Die  Secretion  der  Vagina  vermehrt  sich.  Die  früher  be- 
standene Schmerzhaftigkeit  bei  leichtem  Druck  auf  dieMuskelnhat  abgenommen, 
die  Schmerzhaftigkeit  in  den  Gelenken  ist  noch  da.  Die  Reflexe  sind  rechter- 
seits  erhöht.  Bei  Affectbewegungen  gleicht  sich  die  Facialisparese  aus.  Die 
Affectsprache  wie  „mein  Gott**,  „o  nein"  ist  der  einzige  Ueberrest  des  Sprach - 
Vermögens. 

19.  October.  Es  treten  geringe  Besserungen  bezüglich  der  Sprache  auf. 
Auf  den  Gruss  bei  der  Visite  sagt  sie:  „Morgen".  Vorgehaltene  Gegenstände 
vermag  sie  nicht  zu  bezeichnen.  Vorgesprochenes  veimag  sie  nicht  nachzu- 
sprechen. Den  Zweck  der  Gegenstände  scheint  sie  hier  und  da  zu  erfassen. 
21.  October.  Die  Patientin  bekommt  eine  Bronchitis  mit  Fiebersteige- 
rungen, die  drei  Wochen  dauerte.  Dabei  Affectworte  „au  weh",  „Jesus^^, 
„Marie",  „a,  a". 

19.November.  Während  die  Kranke  total  aphasisch  ist,  vermag 
sie  Lieder  nachzusingen,  wobei  sie  den  Text  gut  ausspricht,  sie 
setzt  auch  allein  die  Melodie  fort.  Sie  erkennt  ihr  bekannte  Lie- 
der.   Die  Patientin  weint  beim  Untersuchen,  äusserst  Schmerz. 

9.  December.  Das  Vaginalcarcinom  nimmt  zu,  die  Secretion  ist  reichlich. 
Es  treten  Oedeme  auf.  Körpergewicht  35  kg.  Zeitweise  leichte  Fieberstei^o- 
nmgen.    Auf  alle  Fragen  erfolgt:  „o  ja". 
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5.  Janaar.  Zunehmende  Contractor  der  rechtsseitigen  Elxtremiwea. 
Heitere  Stimmung  der  Patientin ;  sie  versteht  nicht,  was  zu  ihr  gesprochen  wird. 
Hier  und  da  sagt  sie:  „kann  schon  sein'*,  ,ja". 

7.  Januar.  Perforation  des  Vaginalcarcinonis  nach  dem  Rectum  zo.  Ge- 
ringer Coliaps. 

8.  Januar.  Sie  ist  fieberlos  und  ist  in  euphorischer  Stimmung.  Beim 
Singen  bietet  sie  eine  gute  Articulation  dar.  Sie  vermag  jetzt  einige  Zifieni 
nachzusprechen:  1,  2.  Montag  vorgesprochen,  sagt  sie  Dienstag.  Mittroch 
und  Donnerstag  vorgesprochen,  sagt  sie  etwas  ganz  Unverständliches.  Das 
Alphabet  vorgesprochen :  a  b  c,  sagt  sie  weiter  bis  e.  Das  Wort  Bravo  vermag 
sie  nicht  nachzusprechen,  ebenso  ihren  Namen. 

Kennen  Sie  mich?    Keine  Reaction. 

Bin  ich  ein  Pfarrer?   ,ja  wahrscheinlich." 

Es  werden  Gegenstände  gezeigt: 

Schlüssel :   ,.ja". 

Kreide:  ohne  Reaction.  Ist  es  ein  Zuckeretängchen?  ,,nein."  Ist  fs 
eine  Kreide?  „nein." 

Scheere:  ohne  Reaction.  Ist  es  ein  Messer?  „nein".  Ist  es  eine  Scheere? 
„nein".    Ist  es  eine  Gabel?  „nein". 

Sehr  häufig  sagt  die  Kranke  nein  und  nickt  dabei  bejahend. 

Nadel:  „Ach  Sie,  Sie,  nein,  nein,"  beginnt  zu  weinen:  „Sakra  nodi 
einmal."  Erinnert  sich  lebhaft  an  das  Stechen  von  gestern,  droht  dabei  mit 
dem  Finger.    Die  Affectlaute  spricht  sie  gut  aus. 

Spiegel:  „Ach  Jesus  Maria."  Wie  heisst  das?  „nein,  nein".  Sie  erkennt 
anscheinend  den  Gebrauch  desselben. 

Glas  W^ein:  Patient  greift  lebhaft  darnach.  Ist  es  Schnaps?  Höhnisch: 
„0  wahrscheinlich."     Patientin  trinkt.     Ist  dies  Wasser:  ,ja  wahrscheinlich.** 

Wasser  und  Wein  vorgezeigt.    Was  haben  Sie  lieber? 

Die  Kranke  versteht  die  Frage  nicht. 

Auf  „Adje"  sagt  sie  ebenfalls  „ac|je"  und  reicht  die  Hand.  Auf  „Wieder- 
sehen!" „na,  na,  ja,  ja," 

Stets  euphorischer  Stimmung,  doch  leicht  reizbar. 

11.  Januar:    Bürste:  „ja". 

Zündhölzchen:    Weint  ,,nein,  nein**,  macht  lebhafte  Abwehrbewegungen. 

Ühr:   ,,Uhr."    Wie  spät  ist  es?    Versteht  nicht. 

Orange:  Lacht  beim  Anblick.  Ist  es  ein  Apfel?  ,jV*,  eine  Zwetschke? 
,,nein*'.    Was  thut  man  damit?   ,,Ach  was." 

Zucker:  ,ja."    Gereicht,  wird  er  in  den  Mund  gesteckt. 

Löffel:    Ist  das  ein  Messer?    ,,Ja." 

Bezeichnen  von  vorgezeigten  Bildern.  Schiff:  Ist  das  ein  Haus? 
,.ja**.    Schlange:    Ist  das  ein  Baum?  ,Ja",  ein  Wurm?  ,Ja". 

Die  Kranke  vermag  kein  Bild  zu  erkennen. 

Lesen.  Das  Alphabet  gezeigt,  fängt  sie  unarticulirt  an:  a,  b,  c,  föhrt 
dann  fort  mit  ,,twesi,  twesi,  twesi**. 
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Zahlen  werden  besser  gelesen:  1,2, 3,  Worte  können  nicht  gelesen  werden. 
Aussuchen  von  bezeichneten  Bildern.    Wo  ist  der  Hahn?  zeigt 
aaf  den  Hirsch.    Aehnliches  bei  allen  folgenden  Versuchen. 
Unmöglichkeit,  mit  der  linken  Hand  zu  schreiben. 
Bei  einem  vorgehaltenen  Kuchenstück  macht  sie  abweisende  Bewegungen 
and  zeig:t,  dass  es  ihr  nicht  schmeckt. 

Nach  einem  vorgehaltenen  Stack  Zucker  gi'cift  sie  und  steckt  ihn  in  den 
Xand.  Ebenso  erkennt  sie  Semmel  und  Wein,  kann  aber  keines  von  beiden 
bezeichnen. 

Die  Patientin  singt  mit  einer  anderen  Kranken  folgendes  Lied : 

„Die  Sonn'  geht  auf  und  wieder  zu 
Der  Mensch  der  schläft  in  guter  Ruh, 
Er  legt  sich  nieder  zu  der  Erd 
Und  thut  'nen  Schlaf,  der  ewig  währt". 
Die  Kranke  trifft  beim  Mitsingen  die  Melodie  ganz  gut  und 
spricht  die  Worte  dabei  deutlich  und  ziemlich  gut  articulirt  aus, 
was  ihr'sonst  unmöglich  ist.      Die  Patientin  vermag  aber  auch 
Lieder  allein  zu  singen,   wenn  ihr  die  ersten  Tacte  vorgesungen 
werden    und   trifft   auch    die  Melodie  ganz  gut.      Sie  trifft  auch 
sonst  ihr   vorgesungene  fremde  Melodien.     Die   Sprache  im  Ge- 
sang ist  überraschend  gut,  während  sie  sonst  ausser  Affectwor- 
tenfast  gar  nichts  herausbringt,   singt  sie  mit  deutlichem  Text: 
„Maria  schönste  Zier,  hilf  allzeit  mir,  mein  Herz,  das  schenk  ich  Dir".     Auf- 
gefordert den  Text  des  Liedes  in  Gesprächsform  wiederzugeben,  bringt  sie  den- 
selben nochmals  in  Melodie,   es   konnte  aber  nicht  mit  Sicherheit  constatirt 
werden,  ob  sie  nicht  aus  eigenem  Antriebe  das  Lied  wiederholte  und  die  Auf- 
forderung nicht  verstand,  jedenfalls  gab  sie  aber  den  Text  nicht  ohne  Melodie 
wieder.     Die  Volkshymne  singt  sie  ganz  richtig  sowohl  bezüglich  der  Melodie 
als  des  Textes.    Auch  ihr  unbekannte  Melodien  singt  sie  richtig  nach. 

13.  Januar.  Die  heitere  Stimmung  hat  etwas  nachgelassen.  Starkes 
Oedem  der  rechten  unteren  Extremität.  Bei  Darreichung  des  Weines  sagt  sie 
„au!  weh  thut  es". 

Löffel:  , .ja,  ja,  wahrscheinlich". 

Orange:  ,,ja,  ja"  greift  sofort  nach  der  Orange  und  führt  sie  zum  Munde. 
Eine  Orange?   „Nein,  ja". 

Aufgefordert  den  Wein  vom  Nachtkästchen  zu  nehmen,  greift  sie  sofort 
darnach.  Sie  scheint  es  aber  aus  der  Miene  errathen  zu  haben;  ein  zweites 
Mal  greift  sie  über  Aufforderung  nicht  mehr  hin. 

Geben  Sie  mir  Ihre  rechte  Hand!  „Ja,  nein".  Können  Sie  es  nicht?  ,,.Ia, 
wahrscheinlich". 

Aifectäusserungen :  ,,aber  mein  Gott"  werden  gut  articulirt. 
Zeigen  Sie  mir  die  Zunge!     „Ja  wahrscheinlich"   kommt  der  Aufforde- 
rang  nicht  nach. 

20.  .Januar.  Körpergewicht  31,5  Kgrm.  Die  Sprachstörungen  sind  un- 
verändert.    Die  Schwäche  der  Kranken   nimmt   sichtlich   zu.      Das  Abdomen 
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a^^-t^rrc^ii.  Äif  Dmck  schmerzhaft;  Puls  sehr  schwach.     Verfallener  Ge- 

±1.  -  in^ikr.  Siarir  Atrophie  der  rechsseitigen  Extremitäten,  Gontr&ctixRs 
.=.  Arr.  und  B-;n.    Pols  kaom  fühlbar.    Exitas  letalis. 

0'c-i-::ion.  Linke  Hemisphäre:  Läags  der  ganzen  Cdovexkit 
i^'-T-ri  >l.:':i  iie  HLmhäute  mit  dem  Gehirne  stellenweise  verwachsen,  daronter 
a=.  SumbLTD.  an  den  Central windangen,  den  Scheitelläppchen,  besonders  desi 
Gyr^^  5Uf-ramar^i3aiis  ein  kleines  Stück  der  angrenzenden  1.  Scfalafenwindimc 
e.Lr  r'-^r-ir-rn^c  träcnliche  Masse,  von  Erweichungen  herrührend.  Ausserdem 
f^i  ?■  :L  r.n  kreuzergrösser  Herd  in  der  Mitte  der  3.  Temporal  w  in  dang.  Die 
UjrT.i'^-i:e  w^ri-n  an  den  Hemisphären  gelassen  and  das  Gehirn  in  Müller- 
>cirr  F.i5^uke;;  gehärtet. 

I»:r-  rech;e  Hemisphäre  zeigte  keinerlei  Abnormitäten.  An  den  in 
Müller 'scher  Flis>i;;keit  gehärteten  Hemisphären  wurden  Frontaischnitte  ge- 
c:ä:i:.  Aas  die^n  makroskopischen  Frontalschnitten  konnte  schon  besser  auf 
die  Läsi -a  geschlossen  werden,  ich  will  aber,  um  Wiederholungen  zu  Termei- 
dea,  il>  Läsiöcen  bei  den  mikroskopischen  Serienfrontalschnitten   schildern, 

I»ir  phoi' »graphische  Aufnahme  der  linken  Hemisphäre  (Fig.  1  u.  2},  dk 
i:l.  er-:,  narhdem  schon  Frontalschnitte  gemacht  waren,  machen  konnte,  zeigt 
*i.e  Aa-'iTrhr.aag  der  Erweichung.  Die  Hirnhäute  wurden  überall  weggenom- 
men.  mit  Ausnahme  an  den  erweichten  Stellen.  An  der  rechten  Hemisphäre 
war  nir^en  is  eine  Erweichung  zu  sehen,  weder  an  der  medialen,  noch  latera- 
len S'-iie.  An  der  linken  Hemisphäre  wurden  an  der  medialen  Seite  ebenfalls 
keiLe  L.ter:lä:hiichen  Erweichungen  gefunden.  An  der  Convexseite  der  linken 
Heciisfhare  waren  die  zweite  Frontalwindung  bis  nahe  an  den  Stirapol  er- 
we;:h;,  femer  der  obere  Theil  der  Broca' sehen  Windung.  Von  der  zweiten 
Fri>n!aiVTic<iung  ging  die  Erweichung  continuirlich  weiter  nach  rückwärts  und 
uniiVissie  die  mittlere  Panie  der  vorderen  Central windung,  einen  kleinen  ober- 
sten Theil  der  hinteren  Central  windung;  die  hintere  Central  Windung  schien 
sons:  äiisserlich  nirgend  erweicht  Das  obere  Scheitelläppchen  war  ebenfalls 
erweicht,  besonders  die  an  die  hintere  Centralwindung  anstossende  Partie;  die 
En\eicLu:.g  reichte  hier  über  die  Interparietalfurche  nach  abwärts  zwischen 
Gyrus  supramarginalis  und  angularis  eindringend,  die  hintere  Windung  des 
ersiereii  und  die  vordere  des  letzteren  zerstörend.  In  der  Mitte  der  S.  Tem^o- 
rdlv\  n;.iunir  dort,  wo  die  laterale  in  die  mediane  Hemisphärenfläche  übergebt, 
sass  die  bereits  oben  erwähnte  kreuzergrosse  Erweichung.  Die  erste  und  zweite 
Ten.poralwin«lung  waren  in  ihrem  vorderen  Zweidrittel  ganz  normal  ausgehend. 

Da>  Gehirn  wurde  und  zwar  nicht  nur  die  kranke  linke  Hemisphäre,  son- 
dern auch  die  anscheinend  gesunde  rechte  auf  dem  grossen  Fromme 'sehen 
Mikrotom,  mit  sichelförmigem  Messer  und  eigenartiger  Messer- 
führunir,  das  manche  Vortheile  vor  dem  grossen  Reichert'schen 
Mikrotom  darbietet,  in  lückenlose  Serienschnitte  zerlegt  und  von  diesen 
joder  fünfte  bis  zehnte,  je  nach  Bedarf  aufbewahrt  und  nach  Weigert,  Pal, 
van  Gieson.  Xigrosin  etc.  gefärbt. 

Linke  Hemisphäre:  Frontalschnitte  durch  das  Stirnhirn  Hessen  genau 
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die  Grösse  der  Erweichung  feststellen.    Die  zweite  Stirnwindung  war  total  er- 
weicht,  beginnend  an  einem  Frontalschnitt,  der  3,5  cm  hinter  dem  Stirnpol 
gelegt  war.    An  den  Frontalschnitten  weiter  rückwärts  war  wohl  auch  die  an- 
grenzende Markmasse  der  obersten  Stirnwindung  und  etwas  die  obere  Lippe 
der  untersten  Stirnwindung  erweicht.    Die  Erweichung  bildete  so  einen  kleinen 
Halbkreis  gegen  den  Ventrikel,  von  dem  sie  durch  eine  6  mm  dicke,  nicht  er- 
weichte Markmasse  getrennt  war.   Die  Erweichung  hat  hier  die  Corona  radiata, 
das  Bogen bündel,    die  Radiatio  corporis   callosi  zerstört  und  reicht  bis  zum 
frontooccipitalen  Längsbündel.    Die  erweichten  Stellen  selbst  sehen  netzförmig 
au5,  von  weisser  und  grauer  Substanz   ist  nichts  mehr  zu  unterscheiden  und 
nur  überweite,  grosse  Gefasse  mit  dicker  Wandung  und  starker  Füllung  sind 
die  einzig  übrig  gebliebenen  erkennbaren  Reste,  daneben  eine  Unmasse  Körn- 
cbenzellen.      Secundär  degenerirt  erscheint  die  angrenzende  Markmasse  der 
«bersten  Stirnwindung  und  der  untersten  Stirnwindung. 

Von  der  Broca' sehen  Windung  ist  die  obere  Lippe  erweicht  und  in  der 
angrenzenden  erhaltenen  Markmasse  zahlreiche  secundäre  Degenerationen.  Im 
Corpus  callosum  ist  eine  1  mm  grosse  Erweichung.  Der  Balken  zeigt  in  allen 
Schichten  zahlreiche  degenerirte  Bündel,  das  frontooccipitale  Längsbündel  ist 
degenerirt.  Das  Cingulum  ist  gut  erhalten.  Der  Ventrikel  ist  ziemlich  weit. 
Auf  weiteren  caudaler  gelegten  Schnitten  finden  sich  im  Nucleus  cau- 
datus  zahlreiche  kleine  Erweichungen.  Die  Erweichung  reicht  nun  tiefer  in 
die  Marksubstanz  und  erreicht  die  obersten  Bündel  des  frontooccipitalen  Längs- 
bändels. Der  Balken  ist  hier  stärker  degenerirt  als  auf  den  vorigen  Schnitten, 
ll^berall  umfasst  die  Erweichung  die  zweite  Frontalwindung  und  die  obere 
Partie  der  dritten  Frontalwindung. 

Dort,  wo  auf  den  Frontalschnitten  die  Spitze  des  Temporallappens  ge- 
troffen ist  (Fig.  4),  reicht  die  Erweichung  bis  zur  Substantia  grisea  centralis 
und  kommt  dem  lateralen  Winkel  des  Seitenventrikels  auf  4  mm  nahe.  Das 
mittlere  Drittel  des  Nucleus  caudatus  ist  erweicht.  Die  getroffene  Temporal- 
spitze, der  Linsenkern,  die  äussere  Kapsel  zeigen  keine  Veränderung.  In  der 
Mitte  des  Balkens  sieht  man  hier  nur  wenig  degenerirte  Fasern,  während  die 
Fasern,  welche  seitlich  in  das  Corpus  callosum  einstrahlen,  stark  degenerirt 
sind ;  auf  den  weiter  rückwärts  gelegten  Schnitten  sind  aber  auch  in  der  Mitte 
des  Balkens  zahlreiche  degenerirte  Bündel  zu  sehen,  die  theils  in  der  frontalen 
tbene,  theils  schief  verlaufen.  Die  obersten  Antheile  des  frontooccipitalen 
Längsbündels  sind  von  der  Erweichung  betroffen. 

Auf  den  nächsten  Schnitten  (Fig.  5)  taucht  bereits  der  unterste  Antheil 
der  vorderen  Centralwindung  auf;  das  Mark  derselben  ist  nur  am  Grunde  von 
der  Erweichung  betroffen,  die  2,  Frontal  Windung  ganz  erweicht.  Die  Erwei- 
chung reicht  bis  4  mm  vom  Ventrikelrand.  Zahlreiche  secund<äre  Degenera- 
tionen reichen  in  die  obere  Frontal-  und  vordere  Centralwindung.  Die  zahl- 
reichen kleinen  Erweichungen  im  Corpus  callosum  sind  hier  geringer.  Die 
^ordere  Kapsel  erscheint  intact,  ebenso  die  vordere  Commissur  und  die  äussere 
Kapsel.  Aeusserer  und  unterer  Theil  der  vorderen  Centralwindung,  Insel, 
erste,  zweite  und  dritte  Schläfen  Windung  unverändert,    sowohl   bezüglich    der 
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Rinde  als  der  Markstrahlang.  In  der  obersten  Spitze  des  äassersten  Linseo- 
kerngliedes  ein  l^/g  mm  grosse  Erweichung.  Hier  ist  es  aoffallend,  dass 
namentlich  die  untere  Hälfte  des  Corpus  callosum  degenerirt  ist,  und  dit  obere 
dorsale  Hälfte  gut  erhalten  scheint  und  ist  dies  auch  auf  den  folgendes 
Schnitten  zu  constatiren. 

Frontalschnitte  von  der  Gegend,  wo  die  2.  Frontal  Windung  ao  die  Cen- 
tral Windung  stösst,  zeigen  einzelne  Ausläufer  der  Erweichung  bis  zum  Salcas 
marginalis  superior  der  Insel,  so  dass  auch  die  Markstrahlnng  der  rordere& 
Centralwindung,  welche  zu  den  erhaltenen  Gyri  derselben  geht,  im  rorderen 
(frontaleren)  Theil  zerstört  ist;  doch  schwindet  diese  Erweichung  bald  auf 
den  folgenden  Schnitten.  Die  Insel  mit  Ausnahme  der  Rinde  des  Sulcus  maiig. 
sup.,  erste  und  zweite  Schläfen  Windung  sind  unverändert,  an  der  Spitze  der 
dritten  Schläfenwindung  eine  3  mm  grosse  Erweichung,  die  aber  nur  die  Rinde 
betrifft.  Die  Hälfte  des  am  Frontalschnitt  daselbst  getroffenen  Nucleus  cauda- 
tus  ist  hier  erweicht,  doch  überschreitet  diese  Erweichung  nirgends  die  Gren- 
zen des  Schweifkerns. 

Auf  caudaleren  Frontalschnitten  (Fig.  6),  dort,  wo  alle  drei  Linsenkem- 
glieder,  der  rothe  Kern  etc.  auftreten,  ist  die  vordere  Centralwindung  im  oberen 
Theile  ganz  zerstört  und  es  reichen  viele  secundäre  Degenerationen  iu  die 
oberste  Stirn  Windung  und  den  unteren  Theil  der  vorderen  Centralwindung. 
Die  oben  erwähnte  kleine  Erweichung  an  der  dritten  Schläfenwindnng  wird 
hier  grösser  6  :  7  mm.  Die  erste  und  zweite  Schläfen  Windung  vollständig  io- 
tact.  Eine  kleine  Erweichung  innerhalb  des  Nucleus  caudatus  und  eine  ganz 
kleine  im  frontooccipitalen  Längsbündel.  Die  Erweichunio:  der  vorderen  Cen- 
tralwindung reicht  bis  4  mm  vom  Rande  des  Seiten  Ventrikels.  Der  Balken 
zeigt  hier  in  seiner  Mitte  weniger  degenerirte  Bündel.  Das  Cingulum  ist  gut 
erhalten,  ebenso  der  Fomix.  Die  Capsula  interna  zeigt  viele  secundäre  Dege- 
nerationen. Der  oberste  Theil  des  vorderen  lateralen  Tbalamuskernes  ist  atro- 
phirt,  ebenso  dieLamina  medullaris  externa  des  Sehhügels,  die  Fasern,  welche 
im  lateralen  Thalamuskern  verlaufen,  sind  atrophirt.  Die  Kerne  des  Seh- 
hügels, namentlich  der  laterale  und  ventrale  sind  theils  degenerirt,  theib 
atrophirt. 

Die  Ausdehnung  der  Erweichung  bleibt  auch  in  den  folgenden  Schnitten 
dieselbe,  nur  die  Erweichung  in  der  3.  Temporal  Windung  wird  wieder  kleiner. 
Der  Balken  wird  hier  immer  dünner,  fast  lauter  degenerirte  Bündel  enthaltend. 
Die  erste  und  zweite  Schläfenwindung  gut  erhalten,  ebenso  die  dazu  gehörige 
Markstrahlung. 

In  der  obersten  Stirnwindung,  in  der  hinteren  Centralwindung,  in  der 
Capsula  interna  secundäre  Degenerationen.  Im  Nucleus  caudatus  ist  hier  keine 
Erweichung  mehr  zu  constatiren. 

Auf  Frontalschnitten,  wo  nur  mehr  das  äusserste  Linsen kernglied  er- 
scheint, reicht  die  Erweichung  bis  auf  3  mm  breit  an  den  Ventrikelrand  heran. 
Die  Erweichung  in  der  3.  Temporalwindung  ist  im  Verschwinden  begriffen. 
Die  Stria  medullaris  des  Thalamus  ist  degenerirt,  die  äusse  Kapsel  aaf  Wei- 
gertpräparaten  etwas  lichter,  'der  Balken  ist  degenerirt.     Das  frontooccipitale 
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Längsbändel  enthält  hier  wieder  mehr  gut  erhaltene  Fasern.    Das  Türkische 
Bändel  zeigt  hier  keine  stärker  veränderten  Fasern. 

Auf  den  nächsten  Schnitten  erscheint  nun  das  retrolenticuläre  Stück  der 
inneren  Kapsel,   die   beiden  Kniehöcker  und  vorderer  Zweihügel.     Die  Erwei- 
chung der  vorderen  Centralwindung  reicht  noch  immer  hart  an  den  Ventrikel, 
sonst  ist  auf  diesen  Schnitten  keine  Erweichung  zu  sehen.     Secundäre  Dege- 
nerationen in  der  obersten  Stirnwindung,  hinteren  Centralwindung,  der  dritten 
Temporal  Windung.   In  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung  ist  Rinde  und 
Mark  gut  erhalten.    Im  lateralen  Sehhügelkern  eine  1  mm  grosse  Erweichung. 
Die  Einstrahlungen  in  den  Sehhügel,    die   aus   dem  Occipitallappen  kommen, 
sind  secnndär  degenerirt.    Das  frontooccipitale  Längsbündel  enthält  hier  wie- 
der nnr  veränderte  Fasern.   Der  Balken  ist  in  seiner  unteren  Hälfte  degenerirt. 
Der  Scbweifkem  ist  hier  klein,  geschrumpft.     Das  Bogenbündel   ist  hier  nur 
in  seinem  unteren  Theile  angedeutet. 

Es  erscheint  nun  am  Durchschnitt  die  hintere  Centralwindung  und  der 
Gyrus  supramarginalis.  DieErweichung  zieht  sich  hier  vom  Ventrikel  zurück  auf 
15  mm.  Während  die  hintere  Centralwindung  am  ganzen  Gehirn  unversehrt 
aussah,  sieht  man  auf  den  Serienschnitten  das  Mark  derselben  erweicht.  Der 
Gyms  supramarginalis  zeigt  hier  im  vorderen  Theile  auf  der  nach  oben  sehen- 
den Gyrnswand  eine  4  mm  lange  Rindenerweichung.  Secundäre  Degenerationen 
sind  bei  der  Einstrahlung  in  den  Sehhügel  vom  Hinterhauptslappen  her  zu  sehen. 
Im  hinteren  unteren  Längsbündel  eine  6  mm  lange  Partie  degenerirt,  auf 
Weigert  schnitten  ganz  blass  erscheinend  in  der  Höhe  des  Schweifes  des 
Nucleos  caudatus;  von  hier  aus  sind  Degenerationen  weiter  in  den  Thalamus 
zu  Terfolgen.  Das  Tapetum  erscheint  etwas  lichter.  Die  Sehstrahlang  ist  de- 
generirt.   Die  3  Schläfen  Windungen  sind  hier  gut  erhalten. 

Die  Schnitte  weiter  verfolgend,  tritt  am  Gyrus  fornicatus  eine  6  mm 
grosse  Erweichung  auf.  Die  grosse  Erweichung  löst  sich  hier  in  mehrere 
kleine  im  Marke  der  hinteren  Centralwindung  auf.  Die  Rinde  der  oberen  Lippe 
des  Gyrus  supramarginalis  ist  auf  1  cm  erweicht,  nur  ganz  gering  ist  die  Mark- 
masse  daran  betheiligt.  Die  degenerirte  Stelle  im  hinteren  unteren  Längsbündel 
bleibt  nun  auf  allen  folgenden  Schnitten.  Das  Bogenbündel  ist  hier  angedeutet 
zu  sehen.  Die  Markstrahlung  lateral  vom  hinteren  Längsbündel  erscheint  hier 
blasser.  Die  Markstrahlung  der  Temporalwindungen  ist  normal.  Fornix,  Pul- 
vinar  ohne  Veränderung. 

Schnitte,  die  an  die  Grenze  zwischen  hinterer  Centralwindung  und  obe- 
rem Scheitelläppchen  und  Gyrus  marginalis  gelegt  werden,  zeigen  wieder  die 
Erweichung  von  vorhin  in  einem  grösseren  Umfange,  die  kleineren  zerstreuten 
Erweichungen  im  Marke  der  hinteren  Centralwindung  haben  sich  wieder  zu 
einer  einzigen  Erweichung  vereinigt  und  reicht  diese  auch  hier  wieder  bis 
5  mm  vom  Ventrikelrand.  Die  obere  Hälfte  des  Gyrus  supramarginalis  und  das 
obere  Scheitel läppchen  ist  in  der  Erweichung  aufgegangen.  Die  mediale  Seite 
der  Hemisphäre  zeigt  hier  keine  Erweichung.  Die  kleine  Erweichung  des  Gyrus 
fomicatus  ist  hier  nicht  mehr  zu  sehen,  dafür  fällt  hier  eine  Erweichung  im 
Marke  der  ersten  Temporalwindung  auf  (Fig.  7).     Der  Schnitt  ist  hier  gerade 

27* 


418  Dr.  M.  Probst, 

an  der  Grenze  des  hintersten  Viertels  der  I.  Temporalwindung  gelegt.  Voa 
hier  aus  reicht  diese  Erweichung,  erst  namentlich  die  untere  Lipp^  der  enlen 
Schläfenwindung  einnehmend,  weiter  nach  rückwärts,  um  sich  mit  der  noci 
zu  beschreibenden  Erweichung  des  Gyrus  marginalis  zu  vereinen.  Die  Mait- 
strahlung  der  I.  Schläfenwindung  zeigt  eine  secundäre  Degeneration ,  welcbf 
sich  gegen  die  auf  Weigertpräparaten  lichte  Partie  des  hinteren  unteren 
Längsbündels,  der  Sehstrahlung  und  des  Tapetum,  welche  hier  in  der  Mittel- 
höhe des  Ventrikels  stark  degenerirt  sind,  hinzieht  (Fig.  7).  Die  2.  nnd 
3.  Schläfenwindung  zeigt  nichts  Abnormales.  Im  Gyrus  fornicatus  und  in 
Balken  secundäre  Degenerationen,  namentlich  am  oberen  Rande  des  letzteren: 
auf  Schnitten  weiter  rückwärts  besonders  die  über  dem  Ventrikel  gelagerten 
Balkenfasern.  Die  Erweichung  in  der  ersten  Temporalwindung  wird  grösser 
und  es  sind  hier  nur  mehr  die  nach  unten  sehende  Rindenpartie  des  Gynis  so- 
pramarginalis  und  die  nach  oben  sehende  Rindenpartie  der  ersten  Schlifen- 
windung  erhalten  (Fig.  8).  Auf  einem  Schnitte,  der  zwischen  Gjmis  sopra- 
marginalis  und  Gyrus  angularis  gelegt  ist,  vereinen  sich  alle  diese  Erwei- 
chungen zu  einer  einzigen,  in  der  nur  mehr  eine  Markbröcke  in  der  Mitte  zn 
sehen  ist.  Die  Erweichung  des  oberen  Scheitelläppchens  reicht  bis  4  mm  vom 
Ventrikelrand ,  die  Fortsetzung  der  Erweichung  der  1.  Temporalwindung  geht 
bis  2  mm  an  den  Ventrikel  heran  (Fig.  9),  nachdem  sie  das  hintere  untere 
Längsbündel  und  die  Sehstrahlung  in  mittlererHöhe  durchbrochen  hat.  Secun- 
däre Degenerationen  in  den  angrenzenden  Windungen.  Die  unterste  Partie  von 
Tapetum,  Sehstrahlung  und  hinterem  unteren  Längsbündel  ist  erhalten.  An 
der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  keine  Erweichung.  Der  aufsteigende  Schen- 
kel der  ersten  Temporalwindung  fällt  nun  auch  in  die  Erweichung. 

An  den  folgenden  Schnitten  ist  die  grosse  Erweichung  durch  eine  Mari- 
brücke, die  zum  Theil  dem  Gyrus  angularis  angehört,  getrennt  (Fig.  9).  Die 
unten  davon  gelegene  Erweichung  breitet  sich  zu  beiden  Seiten  des  Sulcns 
temporalis  primus  aus  und  umfasst  die  Rinde  und  ein  wenig  das  darunterlie- 
gende Mark  und  reicht  bis  auf  2  mm  zum  Ventrikel,  alle  hier  gelegenen  Bän- 
del und  Strahlungen  durchbrechend.  Die  oben  von  der  erhaltenen  Markleiste 
gelegene  Erweichung  reicht  bis  6  mm  an  den  oberen  Ventrikelrand  heran. 
Diese  Erweichungen  ziehen  sich  aber  auf  den  folgenden  Schnitten  gegen  die 
Rinde  hin  zurück,  so  dass  nur  mehr  der  obere  Rand  des  Gyrus  angularis  und 
der  Uebergang  von  der  zweiten  Temporalwindung  zur  zweiten  Occipitalwin- 
dung  im  kleinen  Umfange  erweicht  sind.  Secundäre  Degenerationen  in  den 
benachbarten  Windungen,  in  der  Schstrahlung,  im  Fasciculus  long.  inf.  ond 
im  Balken,  namentlich  der  laterale  Faserantheil,  im  weiteren  Verlaufe  der  For- 
ceps major,  während  der  Forceps  minor  besser  erhalten  ist.  Secundäre  Dege- 
nerationen treten  in  der  zweiten  Occipitalwindung  auf,  nachdem  keine  Erwei- 
chung mehr  am  Frontalschnitte  zu  sehen  ist. 

In  den  weiteren  Frontalschnitten  trat  keine  Erweichung  auf.  Wenige 
Centimeter  vor  dem  hinteren  Hemisphärenpol  machte  sich  auf  den  Serien- 
schnitten noch  eine  kleine  Erweichung  geltend,  welche  die  einander  zu  sehen- 
den Flächen  von  der  zweiten  und  dritten  Occipitalwindung  betraf,  hauptsäcb- 
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lieh  aber  nur  die  Rindenpartie  umfasste.  Auf  diesen  Frontalschnitten  zeigten 
sich  noch  immer  secundäre  Degenerationen  in  der  Sehstrahlung  und  im  .hin- 
teren unteren  Längs bündel. 

Hechle  Hemisphäre:  Die  rechte  Hemisphäre  bot  makroskopisch  nir- 
gends irgendwelche,  auch  nur  die  kleinste  Erweichung  dar.  Dieselbe  wurde 
ebenfalls  sorgfaltigst  auf  Frontalserien  schnitten  untersucht,  wobei  jeder  fünfte 
Schnitt  aufbewahrt  wurde  und  nach  Weigert,  Pal,  Exner,  van  Gieson 
geerbt,  femer  mit  Thionin,  Nigrosin  u.a.m.  Auch  auf  diesen  mikroskopischen 
Frontalschnitten  konnte  nirgends  irgendeine  kleine  Erweichung  gefunden  wer- 
den. Auf  den  Schnitten  dieser  Hemisphäre  wurden  namentlich  die  secundären 
Degenerationen,  die  aus  der  erweichten  Hemisphäre  durch  den  Balken  hindurch 
in  die  rechte  Hemisphäre  zogen,  studirt. 

Frontalschnitte  durch  die  vordersten  Antheile  des  Stirnhirns  zeigten  die 
Balkenantheile  weniger  degenerirt,  als  weiter  rückwärts,  wo  der  Balken  auf 
Pal  Präparaten  wie  gestrichelt  aussieht,  durch  die  abwechselnde  Einlagerung 
ddgenerirter  Bündel.  Degeuerirte  Strahlungen  ziehen  vom  Balken  gegen  die 
die  oberste  Stirnwindung.  Das  frontooccipitale  Längsbündel  ist  hier  faser- 
ärmer and  sieht  auf  Markscheidenpräparaten  blass  aus. 

Die  Corona  radiata,  das  Cingulum  ist  nicht  verändert.  Frontalschnitte, 
welche  die  vorderste  Rindenpartie  der  Temporalspitze  treffen,  zeigen  auch 
secundäre  Degenerationen  vom  Balken  in  die  zweite  und  dritte  Stirnwindung. 
Die  Degeneration  der  Balkenfasern  zeigt  sich  besonders  dort,  wo  die  Fasern 
bajonettformig  umbiegen,  die  Fasern,  welche  zwischen  frontooccipitalen  Längs- 
hündeln  und  Bogenbündeln  gelegen  sind,  zeigen  besonders  eine  fortgeschrittene 
Degeneration.  In  den  folgenden  Schnitten  sind  besonders  die  mittleren  Bündel 
des  Balkens  von  der  Degeneration  betroffen.  Die  Strahlungen  vom  Balken  in 
die  erste  und  zweite  Stirnwindung  sind  degenerirt,  das  frontooccipitale  Längs- 
bändel zeigt  hier  besser  erhaltene  Fasern.  Weiterhin  nehmen  die  degenerirten 
Bündel  im  Balken  keine  bestimmte  Region  ein,  sondern  sind  regellos  gemischt 
mit  gesonden  Balkenfasern.  Degenerirte  Züge  treten  vom  Balken  um  das  Cin- 
gulum herum  in  den  Gyrus  fornicatus  und  in  alle  3  Stirnwindungen.  Die 
innere  und  äussere  Kapsel  ist  gut  erhalten.  Im  Nucleus  caudatus  und  Linsen- 
kem  nichts  Besonderes.  Wo  das  zweite  und  dritte  Linsenkernglied  auftritt, 
erscheint  der  Balken  in  seiner  ventralen  Hälfte  degenerirt.  Die  Balkenfasern 
und  die  innersten  Fasern  des  Stabkranzes,  die  hier  zwischen  frontooccipitalem 
Läogsbündel  und  den  lateralsten  Fasern  der  Corona  radiata  gelegen  sind,  zei- 
gen starke  Degeneration.  Die  vordere  Commissur  und  die  innere  Kapsel  ohne 
Veränderung;  in  den  Stimwindungen  treten  hier  weniger  secundär  degenerirte 
Strah langen  auf. 

Auf  den  weiteren  Schnitten  kommen  die  am  stärksten  degenerirten  Bal- 
kenfasern mehr  lateral  zu  liegen,  indem  sie  durch  die  gut  erhaltenen  Fasern 
der  Corona  radiata  ziehen  und  lassen  sich  in  ihrem  Verlaufe  bis  zur  Rinde 
verfolgen.  Chiasma  und  Fornix  unverändert.  Dort,  wo  die  3  Linsenkernglie- 
dcr  auftreten,  zeigt  der  mittlere  Theil  des  Balkens  keine  besondere  Degenera- 
tion.  Auch  die  Strahlungen  in  die  2.  und  3.  Stirnwindung  sind  hier  gut  vor- 
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banden.  Die  Temporalwindungen  zeigen  hier  im  voidersten  TheiJe  keine 
Veränderung.  Wo  die  Gen tralwin düng  auftritt,  ist  der  ventrale  Theil  des  Bal- 
kens stark  dcgenerirt  und  ziehen  degenerirte  Zuge  in  die  CentralwiDdong  eiiL 
Auch  die  laterale  Partie  des  frontooccipitalen  Längsbändels  ist  lichter  gefirbL 
An  den  folgenden  Schnitten ,  wo  bereits  der  Thalamus  mit  seinem  vorderen 
Antheil  erscheint,  sind  degenerirte  Fasern  vom  Balken  und  der  Gegend  des 
frontooccipitalen  Längsbändels  in  die  hier  sehr  licht  gefärbte  Capsula  externa 
zu  verfolgen.  Auf  den  weiter  caudal  gelegten  Schnitten  sind  immer  mehr 
solche  Ftisern  zu  constatiren,  theils  direct  vom  Balken  kommend,  theiJs  im 
coKvexen  Bogen.  Das  frontooccipitale  Längsbündel  enthält  hier  lauter  unTer- 
änderte  Fasern.  Der  Balken  selbst  ist  hier  um  die  Hälfte  seines  yTolamens 
reducirt,  stark  degenerirt,  namentlich  in  sinem  ventralen  Antheil.  Die  Capsula 
externa  zeigt  eine  Menge  degenerirter  Fasern ;  das  Bogenböndel  erweist  keine 
Veränderung. 

An  den  folgenden  Schnitten  kann  man  ein  Einstrahlen  der  degenerirteo 
Fasern  der  äusseren  Kapsel  in  die  Temporalwindungen,  namentlich  die  zweite 
und  dritte  constatiren.  Die  vom  Balken  in  die  äussere  Kapsel  ziehenden  detre- 
nerirten  Fasern  hören  allmälig  wieder  auf,  dagegen  zeigen  sich  die  aus  der 
Capsula  externa  in  die  2.  und  3.  Schläfenwindung  eintretenden  Fasern  noch 
degenerirt.  Der  Thalamus  opticus  zeigt  keine  Veränderung,  ebenso  Capsula 
interna,  Cingulam  und  Linsenkern. 

Weiter  caudalwärts  folgend  sind  secundäre  Degenerationen  in  die  hinterp 
Centrahvindung  und  namentlich  in  die  3.  und  2.  Temporal w^in düng  zu  sehen. 
Der  Balken  ist  noch  immer  dann,  aber  die  Fasern  scheinen  besser  erbalten. 

Es  treten  Pes  pedunculi,  rother  Kern,  hintere  Commissur  und  der  retro- 
lenticuläre  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  auf.  Hier  sieht  man  die  Strahlungen 
zur  hinteren  Central windung  degenerirt,  dagegen  sind  die  Balkenstrahlnngen 
zum  obersten  Antheil  der  vorderen  Cen  tralwin  düng  gut  erhalten.  Im  Balken 
selbst  sind  namentlich  die  ventral  gelegenen  Fasern  degenerirt.  Das  hintere 
untere  Längsbündel  und  das  Bogenbündel  ist  gut  erhalten. 

Dort,  w^o  der  Thalamus  am  Frontalschnitt  verschwindet,  tritt  wieder  eine 
stärkere  Degeneration  im  Balken  auf,  namentlich  auf  den  folgenden  Schnitten, 
wo  der  Balken  am  hintersten  Ende  in  dichter  Masse  am  Frontalschnitt  getrof- 
fen ist  und  er  sich  bereits  in  den  Forceps  gabelt.  Die  stärksten  Degenerationen 
des  Balkens  sind  gerade  dem  dorsalen  Ventrikelrande  angelagert.  Hinteres 
unteres  Längsbündel,  Sehstrahlung  und  Tapetum  zeigen  keine  Veränderung. 
Die  Markstrahlung  in  die  Scheitelläppchen  ist  hier  nicht  degenerirt,  wohl  aber 
sind  diese  in  den  folgenden  Schnitten  verändert,  sowohl  zum  oberen  Scheitel- 
läppchen, als  zum  Gyrus  supramarginalis.  Die  Degeneration  im  Balkenwolste 
nimmt  nach  rückwärts  noch  zu  und  entsendet  degenerirte  Fasern  in  den  Gyrus 
supramarginalis  und  angularis.  Das  Tapetum  ist  von  gut  erhaltenen  Fasern 
gebildet,  die  Sehstrahlung  und  das  hintere  Längsbündel  sind  unverändert. 

Auf  den  Frontalschnitten  am  Hinterhauptslappen  zeigt  sich  hauptsäch- 
lich der  Forceps  mcojor  stark  degenerirt;  die  Sehstrahlungen  zu  den  Occipiial- 
windungen  zeigen  eine  massige  Degeneration. 
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Die  Hirnrinde  der  rechten  Hemisphäre  wurde  nach  Pal,  Nigrosin, 
Thionin,  Toluidinblau  und  van  Gieson  gefärbt.  Die  Tangen tialfaserschichte 
war  stark  geschwunden  und  auch  das  Netzwerk  zwischen  den  Pyramidenzellen, 
der  Gennari'sche  Streifen  war  dünn,  das  superradiäre  und  interradiäre 
Flechtwerk  enthielt  viele  degenerirte  Fasern.  Die  grossen  Pyramidenzellen 
zeigten  auf  Thioninpräparaten  häufig  Veränderungen,  namentlich  Chromatolyse. 
Hirnstamm  und  Rückenmark.  Der  vordere  Zweihügel  war  zugleich 
mit  den  Hemisphären  geschnitten.  Im  hinteren  Zweihügel  zeigte  sich  die  linke 
Pyramidenbahn  stark  degenerirt.  Auf  der  rechten  Seite  war  keine  Degenera- 
tion zu  sehen;  der  Kern  des  Nervus  trochlearis  ist  gut  erhalten.  In  der  me- 
dialen Schleife  zahlreiche  degenerirte  Pasern,  welche  in  der  Schleife  abwärts 
verlaufende  Pyramiden  fasern  sind. 

Die  Kleinhimstiele  zum  Vierhügel  und  Pons  und  die  Nervenkeme  im 
Pons  ohne  gröbere  Veränderung. 

In  der  Medulla  war  ausser  der  degenerirten  Pyramide  nichts  Besonderes 
zu  sehen. 

Im  Rückenmarke  ist  bemerkenswerth ,  dass  keine  entsprechende  Pyrami- 
den vordcrstrangbahn  für  die  degenerirte  Pyramidenseitenstrangbahn  besteht, 
sondern  dass  alle  degenerirten  Fasern  die  Kreuzung  in  der  Pyramide  einge- 
gangen sind.  Nach  der  Färbung  von  Marchi  sind  auch  im  gut  erhaltenen 
Pyramidenseitenstrang  und  der  hier  wohl  vorhandenen  dazugehörigen  Pyrami- 
den vorderstrangbahn  degenerirte  Fasern  zu  constatiren. 

Ferner  sind  nach  der  Behandlung  von  Marchi  die  einstrahlenden  hin- 
teren Wurzeln  degenerirt. 

Wenn  ich  den  Fall  kurz  recapitulire,  so  handelte  es  sich  um  eine 
55  jährige  Kranke,  die  an  totaler  Aphasie  litt,  wobei  die  Obduction  und 
mikroskopische  Untersuchung  Erweichungen  in  der  linken  Hirnhemi- 
Sphäre  als  Ursache  aufdeckte.  Die  Spontansprache  der  Kranken  war 
vollständig  verloren,  sie  konnte  nur  noch  einige  Worte  verständnisslos 
nachsprechen  und  vermochte  nicht  mehr  zu  schreiben.  Das  zu  ihr  Ge- 
sprochene verstand  sie  nicht,  sie  vermochte  nicht  mehr  zu  lesen,  konnte 
aber  wohl  noch  einzelne  Buchstaben  und  Ziffern  benennen.  Bilder  und 
Zeichnungen  verstand  sie  nicht.  Gegenstände  vermochte  sie  nicht  zu  be- 
zeichnen, auch  nicht  unter  Mitwirkung  von  Tast-,  Geschmack-,  Gemch- 
und  Gehörsinn,  doch  kannte  sie  den  Gebrauch  und  den  Zweck  von 
Gegenständen.  Sie  kommt  Aufforderungen  nicht  nach;  mimische  Auf- 
forderungen versteht  sie.  Geräusche  und  Klänge  hört  sie  sehr  gut. 
Die  Intelligenz  der  Kranken  war  eine  entsprechende,  das  Gedächtniss 
war  nicht  beeinträchtigt,  soweit  man  es  aus  ihrem  Verhalten  schliessen 
konnte,  sie  merkte  sich  gut  bei  der  Untersuchung  gestochen  worden  zu 
sein  und  naacht  viele  Tage  später  bei  Ansicht  der  Nadel  Abvvehrbewc- 
gungen. 
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Die  Kranke,  die  total  aphasich  war,  verniochte  Lieder 
mit  dem  Texte  deutlich  und  articulirt  sowohl  nachzusingen, 
als  auch  allein  fortzusetzen.  Sie  erkannte  unter  den  Tor- 
gesungenen  Liedern  die  ihr  bekannten,  sang  dieselben  nach, 
vermochte  aber  auch  ihr  fremde  Lieder  nachzusingen,  die 
letzteren  jedoch  ohne  Text.  Die  Melodie,  welche  die  Kranke 
sang,  war  stets  richtig. 

Die  Affectsprache  war  ebenso  im  Gegensatz  zurSpontaD- 
sprache  gut  erhalten. 

Während  sie  das  an  sie  Gesprochene  nicht  verstand,  war  das  Nach- 
sprechen einiger  Worte  hier  und  da  gelungen.  Merkwürdig  war  das 
Nachsprechen  von  Worten,  welche  häufig  in  Reihen  gebraucht  werden, 
z.  B.  die  Zahl  eins  vorgesprochen,  sagt  sie  zwei,  oder  das  Wort  Mon- 
tag vorgesprochen,  sagt  sie  Dienstag.  Das  Nachsprechen  der  Worte  ge- 
schah verständnisslos  und  ebenso  verständnisslos  sagte  sie  Dienstag  auf 
das  vorgesprochene  Wort  Montag.  Bekanntlich  werden  ja  Wortreiben 
bei  Aphasischen  häufig  lange  erhalten,  indem  ein  Wort  an  das  andere 
associirt  ist.  Es  bestand  ausserdem  eine  rechtsseitige  Hemiplegie 
und  Hemianopsie. 

Als  anatomische  Grundlage  für  die  klinischen  Erscheinungen  ei^^rab 
sich  eine  Erweichung   der  ganzen    zweiten    linken  Frontalwiudung,  der 
oberen    Lippe    der    dritten  Frontal windung,  eines  Theiles  der  vorderen 
(mittleres    Drittel)    und    hinteren    Central  Windung    (oberes  Drittel),  des 
angrenzenden  oberen  Scheitelläppchens,  des  oberen  und  hinteren  Theiles 
des  Gyr.  supramarginalis,  des  vorderen  Windangstheiles  desGyr.  angularis, 
des  hintersten  Drittels  der  ersten  Schläfewindung,  eine  kleinere  Erwei- 
chung in  der  Mitte  der  dritten  Schläfewindung,  ferner  eine  kleine  Er- 
weichung in  der  zweiten  Occipitalwindung.     Ausserdem  waren  kleinere 
Erweichungen    im  Nucleus  caudatus    und  eine  oberflächliche  am  G>tus 
fornicatus  zu  finden.     In  der  rechten  Hemisphäre  konnte  nirgends  eine 
Erweichung  constatirt  werden,  dagegen  zahlreiche  secundäre  Degenera- 
tionen vom  Balken  gegen  die  Frontalwindungen,  Central  Windungen,  die 
Scheitel  läppchen,    die    Temporal  Windungen   und    den    Occipitallappen. 
Ferner   secundäre  Degenerationen    aus    dem  Balken    durch  die  äussere 
Kapsel    zu    den    Temporalwindungen.     Es    war   also  im  Verlaufe  eines 
halben  Jahres  die  rechte  intacte  Hemisphäre  nicht  substituirend  für  die 
lädirte  linke  eingt^treten.     Die  rechte  Hemisphäre  zeigte  auf  den  mikro- 
skopischen Schnitten    zahlreiche   secundäre  Degenerationen.     Im  linken 
Sehhügel,  namentlich  im  lateralen  Kern  waren  Degenerationen  zu  finden, 
die  Einstrahlungen  von  der  Hirnrinde  in  den  Sehhügel  waren 
degenerirt,    namentlich  die  aus  dem  Hinterhauptsiappen  kommenden 
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Bahnen.  Von  der  Erweichung  waren  die  Corona  radiata,  das  Bogen- 
bündel,  die  Radiatio  corporis  callosi  und  der  vordere  Theil  des  fronte - 
occipitalen  Liängsbündels  ergriffen.  Das  letztere  zeigte  nur  über 
kurze  Strecken  reichende  secundäre  Degenerationen.  Das 
Cingolum  war  überall  gut  erhalten. 

Bezüglich  der  secundären  Degenerationen,  welche  der  Balken  auf- 
aufweist  und  die  bis  in  die  Rinde  der  unversehrten  Hemisphäre  zu  ver- 
folgen sind  und,  wie  wir  gesehen  haben,  von  erweichten  Hirnwindungen 
kommen  und    durch  den  Balken  hindurch  zu  den  entsprechenden  Win- 
dungen der  intacten  Hemisphäre  führen,  theils  aber  auch  zu  nicht  ana- 
logen   Hirnwindungen    daselbst    verfolgt    werden    konnten,    lässt    sich 
schliessen,    dass    der  Balken   nicht    nur  symmetrisch,    sondern 
auch    assymmetrisch    gelegene    Rindenpartien    der     beiden 
Hemisphären  verbindet.     So  sahen  wir  von  der  erweichten  zweiten 
linken   Frontalwindung   secundäre  Degeneration    durch    den  Balken  zur 
rechten  obersten  Stirnwindung,  zur  mittleren  rechten  Stimwindung,  aber 
auch  Fasern,  welche  mehr  schief  nach  hinten  durch  den  Balken  in  die 
intakte  Hemisphäre    zogen.     Aehnliche  Verhältnisse    liessen    sich    auch 
bei   den  von    anderen   erweichten  Windungen  kommenden  degenerirten 
Ealkenfasern    nachweisen.     Unter    den  degenerirten  Balkenfasern  fielen 
auch   solche  besonders    auf,   welche   im  Bogen  um  das  frontooccipitale 
Längsbündel  herumzogen  und    in    die  äussere  Kapsel  der  unversehrten 
Hemisphäre     eintraten    und    in    die    Temporal  Windungen    ausstrahlten. 
Daraus  lässt  sich  schliessen,    dass  der  Balken  Fasern    in  die 
äussere    Kapsel    entsendet.     W^ährend    die    degenerirten  Fasern  im 
rechtsseitigen    Knie    des  Balkens    die    verschiedensten    Höhenlagen  ein- 
nehmen,   ist  es  am  Tnincus  corporis  callosi  auffällig,  dass  die  degene- 
rirten Fasern    hier  nur  die  ventrale  Hälfte  des  Balkens  einnehmen. 
I>er  Balken  ist  daselbst  sehr  dünn  und  schmal.     Im  Splenium  corporis 
callosi  ist  namentlich  der  Theil,    der  an  das  dorsale  Ventrikelende  an- 
grenzt, stark  degenerirt  und    von    hier    aus    strahlen  die  degene- 
rirten  Fasern    in    das  Scheitelläppchen    und    die  Occipital- 
windungen  der  intacten  Hemisphäre  ein. 

'  Im  linken  Occipitallappen  reichte  die  Erweichung  bis  hart  an  den 
Ventrikel,  das  hintere  Längsbündel,  die  Sehstrahlnng  und  das  Tapetum 
zerstörend;  die  secundären  Degenerationen  waren  sehr  deutlich  nach 
vorne  zu  verfolgen,  namentlich  bis  in  den  Sehhügel  hinein.  Das  Tape- 
tam  der  intacten  Hemisphäre  war  gut  erhalten,  zeigte  also 
keinen  Zusammenhang  mit  der  Balkendegeneration. 

Die  degenerirten  Balkenfasern    waren    bis    in    die  Rinde  hinein  zu 
verfolgen.     Die  Veränderungen,  die  ich  in  der  Hirnrinde  fand,   müssen 


T  .ri^    nin    r-'— >^    7i-*_.-*-    a:^'   d:^    Cidirxie    mröckgefüilut    veidea. 

Iä  i  Li'i-*inLir*i.'»'  rfi  -L*  Varr^-üi  des  Verianfes  der  Pynunideiibakii 
iwiir-£.*?it^Mr-i.  zi»>ra  örr  riDt  PtTunideDStran^  eine  vollständige 
£**iriir  **air*ra>ix*^  -=c.  l:n  ziei^itseitigen  PyramidenseiteostriDg 
iniiHn  •5«ri  *'^•^-\k^  »^'^•»^irs*-  Faäc^m.  velche  aus  der  degenerirteo 
'"^^OL-IF"  *;inLnt^  -ai<  xac^rkr^^n  v^anfen.  Die  PrramidenbahD  giebt 
1:1« 'a  Tit*-ii«i  *3>*r:3»*£'3¥-l>«  rni<eTS3cliiingcn  (Abtragung  der  motori- 
^"V*u.  Ln»^  M&*r  I«:z^-vi:f^l«:^nff  der  inneren  Kapsel  bei  12  Thiemii 
7^s-  jLL^s  d-i  5iH?n  iz.  c-t  ri«chseitige  Pynunidenseitenstmigbalis 
i,i  I«K*^  j.  u«'  p'-.rb^^ei^rr^  Pyramidenseitenstrangbahn  Terlaufenden 
J;Äi.-rT.  -^r-är-a  a.  k-^-s^-s  r^secsehiff  snbstituirenden  Verhältnisse  mit 
ütr  riTi.Ti^-:»-!-.  r>r?5nrrr»ai!:,  au^h  ist  die  Degeneration  dieser  unge- 
iz^-irvT.  Ffc^'-T.  T.'*iT  a=f  ^ise  secandäre  Affection  der  Fasern   der  iß- 

L^:Lj?.'tt  rii'i-It^  <s  k^b  am  eine  Kranke,  welche  sehr  gut  horte, 
i'*^  Lis  rx  -ir  •_ — .:-r-}<*s«>e  nicht  verstand  und  auch  spontan  nicht 
■=::r-»' i»*a:  k  «tj-T-m  iur^^^c  verstand  sie  sehr  gut  Melodien,  konnte  diese 
xi'tL-- -i^-^,  :^*  r**-»:u-T'«  mit  TfXt.  die  unbekannten  nachträllenid. 
E^  «T  i.'*^>  *lz.  E-^vr:>.  dass  das  Musikverständniss  nicht  an 
iL^  "^T  ri!iT^r>?i  =  or.:ss  gebunden  ist  und  ebenso  aach  nicht 
:i-  w ..  i  Ir..  rie  S:r:ren  an  das  spontane  SprechvermOgen. 
F-f  i^zj.  L^  ÜLÄLcrrt^aiEdciss  und  das  Singen  erhalten  sein,  wo  das 
yzru'i.- *rzL''rr^  <->  i-'«tal  damiederliegi .  wie  in  diesem  Falle.  Wenn 
1^-.:  -It  «IIS  >i-r»:hvrnE*«en  die  Broca'sche  und  Wernicke'scbe 
"*  _T  .  ^ix  in  Frrzn.  ri:  k*>mmt  und  bei  Zerstörung  der  ersteren  motorische 
"_-.:  *•*'.  i-*r  >:i":r«-n  s>^>orische  Aphasie  zu  Stande  kommt  und  bei 
Z-rfT'Tizr  ö.e>er  brid<*n  Windungen  totale  Aphasie  entsteht, 
>-  r:i>>.  w*m  bei  leiiterer  das  musikalische  Vermögen  be- 
-T-ri-z  tlrit:,  öiese«  anders  localisirt  sein,  als  das  Sprach- 
'  *rr.  *rr-:  e?  l^t?teht  nicht  nur  klinisch  eine  Trennung  des  Sprach- 
-.-c-^'r^r^  v:r3  Musik vt-rmöcen.  sondern  dieselbe  muss  auch  eine  reale 
•  T- •'  .->•  hii-rr.:  »iie  Localisation  des  Musik-,  Gesang-  oder  Tonirer- 
^-^-<  :::.i<;s  Äuh  i^ine  von  der  Localisation  des  Sprach  Vermögens  ana- 

T  ■  r."  <:  h  rt  n^  / r,:e  se-in. 

Vr^    ö>.<*-:iüi:'ich    ein  Sichtmig   der   bisher   in  der  Literatur  ver- 

f-   •    *h>n  i^^»^v:ucx:«>n<fiüle  vonunehmen,    habe  ich  dieselben  im  Yor- 

:.Tr:-::ii^n    r»=san'imeh:    der    Werth    der    einzelnen    Autopsiefälle  ist 

-T.  sTxtrsTüro ':/£  rin  ziemlich  ungleicher,  je   nachdem  dieselben  mehr 

^sitr  ;v.  :::»*r  <:t..ui  untersucht  wurden.     Bei  einigen    ist  selbst  der  ma- 
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kroskopische  Befand  nur  allgemein  angedeutet,  dagegen  finden  sich  aber 
auch  genauer  untersuchte  Fälle  vor. 

Ich   möchte  zunächst  zwei  Hauptgruppen  unter  den  gebrachten  Fäl- 
len einander  gegenüberstellen.     In    der   einen  Gruppe  sollen  genau  die 
pathologisch-anatomischen  Befunde    beobachtet   und  verwerthet  werden, 
wo  klinisch  Störungen    des  Tonvermögens  auftraten.     In    diesen  Fällen 
ist  es  doch  anzunehmen,    dass  jene  Rindenpartie,    welche  dem  Tonver- 
mögen  vorsteht,  eine  Verändenuig  erlitten  hat.     Dieser  ganzen  Gruppe 
wären    dann  jene  Fälle  gegenüberzustellen,    wo    grössere  Läsionen  das 
Grosshim  resp.  die  Hirnwindungen  betroffen  haben,  wo  klinisch  keinerlei 
Störungen    des  MusikvermOgens    vorlagen.     In    diesen    letzteren   Fällen 
mnss  man  annehmen,    dass  die  Rindengegend  für  das  Tonvermögen  er- 
halten blieb.    In  dieser  Weise  können  wir  dann  Schlüsse  ziehen,  in  den 
«rsteren  Fällen  aus  den  zerstörten  Hirnwindungen,    in    den  Fällen    der 
xweiten  Gruppe  aus  den  erhaltenen  Gehirnwindungen,  welche  von  diesen 
dem  Mnsikvermögen  vorstehen,    resp.  welche  Hirnwindungen  bei  erhal- 
tenem Tonvermögen  erhalten  bleiben,  und  welche  bei  Verlust  desselben 
zu  Grande  gegangen  sind. 

Wenn  wir  so  annähernd  die  Localisation  bestimmt  haben,  müssen 
wir  aber  auch  jeden  einzelnen  Fall  für  sich  betrachten,  wie  er  in  Ein- 
klang mit  den  gefundenen  Ergebnissen  steht.  Eine  mögliche  Fehler- 
quelle liegt  w^ohl  bei  manchen  Fällen  darin,  dass  zwischen  letztem  kli- 
nischen Befunde  und  dem  Exitus  letalis  noch  eine  Zeit  dazwischen  liegt, 
welche  mancherlei  Veränderungen  setzen  kann.  In  dieser  Hinsicht  müssen 
wohl  auch  die  einzelnen  Fälle  betrachtet  werden. 

Es  ist  wohl  von  vorneherein  wahrscheinlich,  dass  die  Localisation 
des  Tonverständnisses  in  der  Nähe  der  Hörzone  gelegen  ist,  ebenso  wie 
das  Wortklangcentrum  daselbst  zu  finden  ist.  Es  kommt  also  haupt- 
sächlich der  Schläfelappen  in  Betracht.  Wir  haben  das  Tonvermögen 
eingangs  in  seine  Theile  zerlegt,  das  Tonverständniss,  das  musikalische 
Ansdmeksvermögen  und  das  Lesen  und  Schreiben  der  Notenschrift.  Ich 
will  hier  zunächst  alle  jene  Fälle,  in  welchen  das  musikalische  Ver- 
ständniss  gestört  war,  jenen  Fällen  gegenüberstellen,  in  welchen  das- 
selbe gut  erhalten  war  und  erst  dann  auf  die  übrigen  ünterabtheilungen 
der  Amusie  zu  sprechen  kommen. 

Sectionsbefunde  über  theils  sicher  festgestellte,  theils  unsichere 
^ensorische  Amusien  konnte  ich  in  der  ganzen  Literatur  sieben  ünden. 
Sehen  wir  nun,  wie  sich  die  Hirnbefunde  mit  den  klinischen  Thatsachen 
in  Einklang  bringen  lassen. 

Im  Falle  Bernard's(l)  handelte  es  sich  um  eine  totale  Aphasie^ 
bei  der    auch    das  Musikverständniss    ganz    zu  Grunde    gegangen  war. 


-'j!  ^    "■^-^"— :•- :,--  -^?-  v-  ^.-1  T  .  i'.z^^Kti  wHrder  her  und  die  Spoii- 

T?  -  ri   i»*-.»-i-i**i«::  iiT  C2> üas^ikrerssäLndniss  war  voU- 
-~»-^-   -  •»*  iJTii^*  i'^'-r-  J-*«»>  •«•rTäns^lu  jedes  Wort,  reretaiMi 


-~—  ZL  jir  »-^ijfi^'if^i»*.  t»'«'u.  iii--'--  *i-  kr-c*r  Melodie  mehr  auf,  alle 
1  ~-i^  i^-ii  lir  ^  !•  -:.i  »^ri.Ls*i  •  «T.  Asuiomisch  fand  sich  die  ganae 
— a--  rrn*  "-n.i«'»-.^FiL»üij[:r.  i.-r-  ri^-ir  I:r^I  und  ein  kleiner  Tbeil  des 
^•^-^•^  >  1- •#-_:.! iimt-Oi*  -r»-»'-^i!j>':-  i:L>s^nirai  die  3.  Frontalwindons 
j=L-  ~.-.-    i—  ?*-:i T - j:'£,-^s    iii.i  >rcHi>-U.     Wir    sehen   gleich  hier 

^•*  :    ^ z  ru:»*  r-Tu.L»*  miir- «ii_>.-it^  l -T«-TVachiinir  durch  Serienschnine 

^~.    --   1^-^   »-'i.r.     1'?*  Lnn.».*  i.jnr  cas  Wortverständniss  ganz  eiiife- 

-r-^.      ^  Ltt*-.  iiuiir    a*r   rüT»*^    rrsi-n  Scbiäfenwindong   links  und 

-mz  T  .-..r>-  1^,  •!  rir-^  ^L^-r-to.  ••*r<#-i:*2_     Man    müsste   also    hier  an- 

:— ^^— I.    L^-   ..►*  T*-iT*  S-iE_s.>iL-»-  flr  o:»- erweichte  linke  Hemispbire 

in   ::»-    i»^  l-r  -"n^-i-*^-*i  j*^  v«r--  :h;kt<Ächlich  die  üirnwindiuigeo 

.-r  -m-i   E»-ii.— 1  Lir"r-  ▼•^-if^  ^a  ^ vrtvtfTständnisse  vorstehen,  gani 

71    ■  -^:  .r  ^cuLj-i  riii»L     I»*!::x-X'Tcl'»-r  iit  aber  zu  bemerken,    dass 

i  - 1 :  -■    -^   *-;i*-r  _*^.:jfi?i'*  -»Lir^rü-i  i^Jihrirrr  Beobachtung  keine  Besse- 

— ^-i  n: .   i-.:    -i**:-.---^»:-^  £..  tr^Trc  ör-r  rechten  Hemisphäre,   wie  « 

..I  1   :  -  ■•  i  -  *j>.-  a*  TiT-  ^l:»;.    I'^  M.>ik\erständniss  hat  sich  aber 

.—    »-r  L-L^-i.-i   i*ri;rL  -  i^'i.  -ii-:-  üicht  eingestellt,  als  das  Wort- 

•-•^-^.u: •..:.>-  T —..»-r  Li  ¥ar_   ^^r^    wir  a-jo  aoch  nicht  die  rechte  Hemi- 

<'iu"*    '.:-   i'*'    ..i.i*  -•j.^'ryr-»fL.     Ir  «i-m  Falle  musste  die  Rindenpar- 

1-     %'     :•*   ir-n   Ä.  i>v  4-*r:n>'c*-^  v^r-^ri;,  lerstürt  seio.     Am  Schläfen- 

T  ^    vi^j    ti»-  rt:-i-r  «erscr  T-iLj»'»ralwindung   zerstört;   nachdem 

•1    "^  --!      it    :^-  1  :rr?»r^  Zwriörint'l    als    für   das  Sprachver- 

-  C"^""^  tm.'^-i   w-^ri-c.    m>  hlt-ibt,   wesan  nicht  die  Stärke 

-.•!    ;:i>  a;ss>-x  i-cr-""»?o>r  i<i,  der  vordere  Theil  der  Tem- 

)  . -;   V    ::..ir  i^s    :-   wür^ir^-lich»*  LocaUsation  des  Musik  vermö- 

^•Ti-  *   -^      •.i>-.-->*iL  Tir  C-rr  ilijfrl  Und  ein  kleiner  Theil  des  unteren 

>  >  -^^  -  :..;••  :"*j>  ■^T.-'zyL  wrl-is?  eTentat-U  dabei  mit  in  Betracht  kämen, 

;..••:  <- !-i   TT  '•-•.   >*r   l'r-r«*c  FÄ-.eo.   das?  Lasionen    der  Insel  und 

*'-^  >  :-  "*-    ;.:  :«  j  -!l^  ir^j:«*  5*rEi^vr>l!e  Amitsie  eneogen. 

"_*-r  '»:  I  -rr-:!  -1  :«?>c*:rlr'''irne  Fall  ist  sowohl  bezüglich  des 
i  :.^:!-:  ^ -^  :  ^"-^  i.>  rTiljl::h  d«  anatomischen  Befundes  einer  der 
*      *  ■  ,>*  •: 

.  »-C  v-xv-  r  rrr-'s  war  Ti^rh«^r  worttaub  und  hatte  jedes  Ver- 
>rjL  •  ■  >5-  "  T  V:>  i  Irr.  r^-r.  er  kor.nte  wohl  selbst  noch  etwas  singen,^ 
:? .  '  -*•:-  c  -r  ::..i  ~r  M-l.-cie.  l»ie  Worttaubheit  wich  aber  vollstän- 
/  ^  ^  '.{  ^  *  T  . .:-  -  "--  5>r>.  rlrlle  Amosie  zurückgeblieben.  Er  sprach 
vV.-T^.v*-:  -*• :  ^f-r--/-*:  j.r^  iv.lköaimen.  doch  hörte  er  keine  Melodie 
r    :  :  «,;^  M-.>-k  -jur  n^br  ein  Geräusch.     Bei    der  Obduction 
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waren  nun  die  vorderen  Zweidrittel  der  ersten  und  die  vor- 
dere Hälfte  der  zweiten  Schläfenwindung  erweicht.  Die  Stim- 
windungen,  die  Insel,  die  beiden  Scheitel iäppchen  und  das  hintere  Drittel 
des  Gyrus  temporalis  primus  waren  unverändert.  In  der  rechten  Hemi- 
sphäre war  die  hintere  Hälfte  der  1.  Schläfenwindung  und  der  untere 
Rand  des  Gyrus  supramarginalis  zerstört. 

Wenn  wir  also  annehmen,  dass  das  musikalische  Vermögen  ebenso 
vie    das  Sprach  vermögen  auf   der    linken  Hemisphäre    allein    localisirt 
ist,  so  spricht  der  Fall  Edgren's  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dafür, 
dass  die  Localisation  des  Musikverständnisses  in  den  vorderen  Antheilen 
der  ersten  und  zweiten  Schlaf enwindung  sitzt,  wie  es  auch  Edgren  für 
seinen  Fall  vermuthete,  doch  waren  hier  auch  die  rechten  Schläfenwin- 
dnngen  afficirt.     Der  Fall  Bernard's  spricht  dagegen,  dass  das  musi- 
kalische Auffassungsvermögen  auf  beiden  Hirnhemisphären  localisirt  ist, 
da  die  Kranke  trotz  der  unveränderten  rechten  Hemisphäre  keine  Musik 
mehr  verstand.    Beide  Fälle  sprechen  also  dafür,  dass  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit, die  Localisation  des  Musikvermögens  nahe  dem 
Wortklangcentrnm,    und    zwar   in    den    vorderen  Theilen  der 
ersten  und  zweiten  Schläfenwindung  zu  suchen  ist. 

l>er  Kranke  Pick's(3)  vermochte  ebenfalls  keine  Melodie  mehr  zu 
erfassen,  obwohl  er  früher  musikalisch  war;  bezüglich  des  motorischen 
Tonvermögens  erfahren  wir  aus  der  Krankengeschichte,  dass  der  Kranke 
Flöte  zu  spielen  vermochte,  es  war  also  keine  instrumenteile  motorische 
Amusie  da,  ob  auch  das  Reproduciren  von  Melodien  durch  Singen,  Pfeifen, 
Summen  gestört  w^ar,  sagt  die  Krankengeschichte  nicht.  Aus  dem  Sec- 
tionsbefund  geht  hervor,  dass  die  rechte  erste  und  zweite  Schläfenwin- 
dung, die  rechte  Insel  und  kleinere  umschriebene  Stellen  im  unteren 
Ende  der  vorderen  Centralwindung  und  in  der  untersten  Stirnwindung 
erweicht  sind.  An  der  linken  Hemisphäre  zeigte  sich  die  hintere  Hälfte 
der  ersten  Schläfenwindung  und  der  Gyrus  supramarginalis  erweicht. 
In  diesem  Falle  war  also  der  vorderste  Antheil  der  linken  Schläfenwin- 
dung frei  und  trotzdem  hatte  die  Kranke  das  Verständniss  für  Melodien 
eingebusst.  Wenn  also  tbatsächlich  hier  eine  sensorische  Amuaie  vor- 
liegt, in  der  Krankengeschichte  ist  leider  nur  eine  kurze  Erwähnung, 
rder  Kranke  schien  Melodien  nicht  zu  verstehen",  so  muss  hier  jeden- 
falls die  grosse  Erweichung  der  rechten  Hemisphäre  in  Betracht  ge- 
zogen werden,  welche  auch  die  vordersten  Antheile  der  rechten  Schlä- 
fenwindung erfasst  zu  haben  scheint.  Wie  weit  die  Läsion  in  der  linken 
Schläfenwindung  nach  vorne  reichte,  ist  nicht  zu  ersehen,  da  das  Ge- 
hirn leider  nicht  auf  Serienschnitten  untersucht  wurde.    Jedenfalls  müssen 
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^i  *r-?n  J-^»-  =«t  f^-r.-rxx  :  i;inr  cir  Kranke  nicht  das  geringste 
I  :^..i~-''-^L*i'ai.2=a.  Itti.  äw:  rraerss^r^rr  des  Gros^imes  wurde  eine 
-.  —  '1  *  1"  L*z  >r  1- ir-tx-ii-^ea  befanden.  Ganz  besonders  in 
^  - 1  -  •  - 1  •  -r:-  X  J  art-fL  I»>e  Irscostit  des  corticalen  Krankheits- 
:r  ' — ■-«-*-  m  r-jiii»»c"i--ii^a*Ä  xaxxL  t^«  rorae  nach  rückwärts  ab.  Es 
->  r  .-  i.--«  ii?!i  L^es^Ii^  IL  *  rnKser  Wahrscheinlichkeit  dafür,  dass 
»  •  ^••i.-i-^'x  Lr>  llLi>Iki*r>tiEdnisses  in  den  vordersten 
-::-     -1    i*r  TfiLi  mlw. xc-acea  m  snchen  ist. 

^  -  7  n  u  X  :  i*u  •»^•Hiii^  r:^^«  fiar  die  Localisation  des  Tonvcr- 
^:..  .  .■-^-'^  :^Lr  uTrrr'sSLJT'fc  Fxll  TwOffeutlicht.  Der  Kranke  unter- 
-^  :.  •*  Tf.  r->X'  !Sr*-atfa:  Asr«:  Pfeifen,  Summen  der  Stimmgabel,  Gdd- 
i.  :  »^.  ::  i~"  ri-i«>  iliijcifrfi.  hi^  ond  tiefe  Töne  der  Mundhar- 
r-^.i;  *'iriir  x;  fr  kr  :i:e  Torgesnngene  Melodie  mehr.  Bei 
4.  *  '  .,  ü  T  •!  ▼  .^'•:r  i-r  rfv'iw^  Hemisphäre  vollständig  intact  gefunden, 
;.^  ^  -i  *i  .»-r  .i-ifü  ^i::  rT\>s«r  Blutherd.  Es  beweist  also  auch  dieser 
%  .:  .»-c  -  •:  F-rr^xrc  sad  Oppenheim,  dass  bei  einseitigen 
.c<<-   ;  r^--  Herden   das  Melodienverständniss  lu 
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runde   geben    kann  und   nicht  doppelseitige  Herde  zum  Zu- 
landekommen  der  sensoriellsn  Amusie  nöthig  sind. 

Betrachten  wir  nun  bezüglich  des  Musikverständnisses  die  übrigen 
'adle.  Von  den  motorischen  Amusien  fand  ich  vier  ObductionsfäUe 
iror,  bei  denen  das  Musik verständniss  erhalten  war.  Oppenheim  (7) 
iierichtet  von  seiner  Kranken,  dass  sie  wohl  Töne  hervorbrachte,  aber 
die  Melodien  für  gewöhnlich  nicht  richtig  waren. 

Icli   schliesse  daraus,  dass  sie,  wenn  auch  nicht  für  gewöhnlich,  so 
doch  Melodien  produciren  konnte;  es  ist  also  nur  eine  partielle  motorische 
Amusie.     Es  ist  ja  ungemein  schwierig,    bei  der  Untersuchung  alle  die 
Argumente  genau  zu  erwägen,    ob  wirklich  eine  Amusie  vorliegt,  oder 
ob  diese  nicht  durch  das  psychische  Verhalten  der  Kranken  etc.  vorge- 
täuscht   wird.     Als  Obductionsbefund    werden    zwei   w^llnussgrosse  Tu- 
moren im  hinteren  Theil  der  linken  Stimwindungen  und  im  Fusse  der 
beiden  Central  Windungen  und  ein  haselnussgrosser  Tumor  im  Marke  des 
Vinken    Stimlappens    angegeben.     Das    Musikverständniss    ist    gut 
erhalten  und  die  Schläfenwindungen  sind  intact. 

Wenn  auch  diese  Fälle  nichts  Sicheres  auf  die  Localisation  sclili essen 
lassen,  so  tragen  sie  doch  zu  der  Ueberprüfung  der  erwähnten  Fälle 
von  sensorischer  Amusie  wesentlich  bei. 

Im  Fall  Pick (10)  heisst  es    in   der  Krankengeschichte,    dass    die 
Patientin  Musik  und  Melodien  versteht,    dieselben  aber  nicht  nachsingt 
mit  der  Behauptung,    sie    könne    es    nicht.     Zum  Nachsingen    sind  die 
Patienten  meist  schwer  zu  haben,  selbst  wenn  sie  es  können  und  es  ist 
in  einem  solchen  Falle  schwer  zu  entscheiden,  aus  welchem  Grunde  die 
Kranke  nicht  singen  kann  oder  nicht  singen  will,  insbesondere  bei  einer 
senilen   dementen  Kranken    wie    in   diesem  Falle.     Diese  Entscheidung 
kann  eventuell    um   ein  Beträchtliches  schwieriger   sein,    als    die  Auf- 
deckung einer  sensoriellen  Amusie    unter    gleichen  übrigen  Umständen. 
Bei  der  Section  wurde  die  linke  erste  Schläfen windung  unverändert  ge- 
funden, nur  das  hinterste  Ende  dieser  und  der  zweiten  Temporalwindung 
waren  erweicht.     Das  Musikverständniss  war   in   diesen  beiden 
Fällen  gut  und  anatomisch    war    auch  der  vordere  Theil  der 
1.  uud  2.  Schläfenwindung    unverändert.      Ebenso   war  auch  in 
dem  Falle  von  Mann  das  Musikverständniss  vollkommen  erhalten. 

Der  Fall  von  Mann  (8)  ist  klinisch  gut  beobachtet  und  eine  sichere 
motorische  Amusie.  Auch  in  diesem  Fall  waren  die  Teniporalwinduu- 
gen  frei.  In  allen  drei  Fällen  motorischer  Amusie,  wo  also  das  Ton- 
verständniss  gut  erhalten  war,  waren  auch  die  in  Betracht  kommenden 
vorderen    Antheile   der   Temporal  Windungen    unverändert.      Diese    drei 
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=^L->-«T»ri;  nicht  dnseseo.  dass  die  Localisation  d«   ' 
ll  L-  i--e-«'j^»:i.-*»*»  di.-*r.*--i  zu  sarhen  wäre. 

":iL  F  ;_*  I  r-jrr:.-:*-  v     iah«!  ich  keine  besondere  Bemerkung  ober 

r-.^^  rL-»*    ^2.    Fiikeln'Nars '13^^    und    Bernard  (11)    kann   icb 
i-«iT  xLi**-^  »i:*?  aspit  risfi-ra  Ama>:»rn  reihen,    sondern  unter  die  Noten- 
_.'j:*-a-     Z--^  l'izufz.   »L-r  B^rnard    za    untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
_•"  jn  3i'  3.-r-"*.Hi-tr  A:ii>i^  3r.d  Woriblindheit.     Ihr  Repertoire  ist  irohl 
-^zs-^-'^L'^c:  xi»i  ^-r  :-i  z.:cht  zu  *>ewe^n.  manche  Melodien,    die  sie 
i-rT-T»*^  nl-i^r*.   zs  -JiLp-r. .   -;e  singt  aber  mit  correcter  Melodie:    ^La 
:^ii*r  --Lz.«'^*-  '-'-^LS  r»-rir»>-*.  «ane  chanson  grivoise".  summt  Terlangte 
Ti-iJ"::-.  •i.rt.     I^*r  Knrie  Finkelnburg's   vermochte    ganz    gut  vd 
.j^   — .j*  n.  rfz  :^--c-  c^r  am  Klarier  verwechselte  er  häufig  die  Taste», 
T-.rr'»e*i^*^r:-=-  sirji  i:«rr  '=«:-f'>rt.     Auch    diese    beiden  Kranken    hatten   ilir 
X  if  .£^*r>tiz'i-;'i5    vollkommen    unversehrt,    ebenso    waren 
1.1-1  J:  -r  •::*  vord«rre!;  Antheile    der  Schläfenwindungen  io- 
: !  :-.     A:''i  l:i  «i-a  Fju>  I»ejerine*s  12^  war  das  Musik verständnii» 
•-•^  r:L"Cr:  iir^-:,    wo  drr  Kranke   in  Folge  eines  neuen  SchlaganfalJes 
n  ^ji-r  **  n-  -r-i  Notenbiiiidbfit  noch  paraphasisch  wurde;    er   war 
■_**:  n-Jir  Izi  SiAr.-it:  rj  sinken,  verstand  jedoch  noch  die  Musik 
-L^i  c    :i-:i  Tr^'^ameln  des  Tactes  zu  verstehen,  welche  Musikstücke 
-f  ri  ir^rd    w-".r->*:he.     Die   Temporalwindungen    waren    intact, 
-  -'.'^-   i.-*  •.rctril-  :md  Srimwindimgen.     Die    rechte  Hemisphäre   war 

?-:  .:-z;  Fil>  Marie's  ^'14  konnte  der  Kranke  ganz  gut  Melodien 
"/.rl-.r^ci-  rT  Ji:-Ii  li^-n  Rhythmus  inne  und  vermochte  auch  spontan 
z-z.  -  -p-i.  ^^i'nprcJ  er  früher  gut  Noten  lesen  konnte,  erkannte  er 
jrTi:  k«^:  r  eir2:\re  Note  mehr,  dagegen  liest  der  Kranke  im  Allgemei- 
r-rc  jut.  ü  j:  b-ri  e::j*-Ir.en  Worten  bleibt  er  hier  und  da  stecken.  Der 
r  JL 1  Mjirie's  le;^  also  eine  ähnliche  isolirte  Notenblindheit,  wie  der 
Fjl/.  r.rr  =  Ar«i's;  auch  hier  war  die  Läsion,  wie  im  Falle  Bernard's 
r  i^»-::  ,r.  1*:^^  voni^^r^en  äusseren  nnd  oberen  Antheile  der  linken 
tr>>3  S:li'ri>r.u:iidun?  warvn  anscheinend  frei  oder  nur  wenig  afficirt. 
Ivo  rroLte  T- in>'»nilwiadunff  war  sanz  frei.  Das  Musikverständniss 
«Ar  r^in  i::ites,  hei  Erhaltensein  der  vordersten  Antheile  der 
S  0 1: '  ä :  •  r.  w  i  n  d :;  n  g. 

l\i  d:o  Fäilo  von  Amusie  mit  Sectionsbefund  und  mikroskopischer 
lV.irS'iri;i^i:  auf  St^nenschnitten  noch  sehr  spärlich  in  der  Literatur  vor- 
h:uuiea  s:i:ii.  habe  ich  auch  jene  Fälle  von  Herdläsionen,  wo  klinisch 
keine  Amusioforiu  bestand,  gesammelt  und  selbst  dazu  einen  genau 
beobachteten  und  genau  anatomisch  untersuchten  Fall  geliefert. 
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Im  Falle  Gowers  (16)  bestand  motorische  Aphasie  bei  Erweichung 
der  3.  Stirn windung,  der  Insel,  des  Corpus  striatum  und  des  Scheitel- 
läppehens.  Der  Schläfenlappen  war  gar  ganz  frei.  Bei  Oppenheim 's 
Kranken  (17)  waren  ebenfalls  die  Schaf enwindimgen  frei.  In  dem  ersten 
Falle  von  Skwortzoff  (18)  ist  der  Obductionsbefund  zu  ungenau;  im 
zweiten  Falle  (19)  waren  die  vorderen  Partien  der  linken  Schläfen- 
Windungen  ganz  frei.  Bei  allen  diesen  Fällen  war  bei  erhalte- 
nem Mnsikverständniss  auch  die  vordere  Partie  der  Tempo- 
ralwindang  erhalten. 

Im  Falle  Hitzig  (20)  handelte  es  sich  um  eine  Worttaubheit,  das 
Verständniss  ffir  Musik  war  aber  ganz  intact.  Bei  der  Section  waren 
die  hintere  Partie  der  linken  Schläfenwindung  erweicht,  die  vordere  in- 
tact. Es  spricht  also  auch  dieser  Fall  für  die  obigen  Ansichten.  Im 
rechten  Schläfenlappen  befand  sich  ein  frischer  Herd.  Der  Kranke 
Kostenich  (21)  litt  an  totaler  motorischer  Aphasie  und  vermochte  nur 
«ja"  zu  sagen;  der  linke  Stirnlappen  sammt  dem  unteren  Theil  der 
Ccntralwindungen  war  erweicht.  Das  Mnsikverständniss  war  gut,  die 
Temporalwindungen  intact. 

Der  Fall  Pick's(22)  ist  wegen  des  Intelligenzdefectes  des  Kranken 
schwieriger  zu  beurtheilen.  Er  sang  gut  und  erkannte  die  Melodien, 
nur  einmal  kannte  er  nicht  das  Kaiserlied.  Das  Mnsikverständniss  war 
also  erhalten;  bei  der  Section  waren  die  Temporal  Windungen  unversehrt. 
Der  Fall  von  Bruns  (23)  spricht  ebenfalls  für  die  Localisation  des 
Mofflkverständnlsses  in  den  vorderen  Schläfenpartien.  Der  Kranke  litt 
an  sensorischer  Aphasie  mit  Alexie  und  Agraphie  etc.,  er  verstand  bei 
seiner  Worttaubfaeit  Melodien,  konnte  Melodien  singen  und  auf  Klavier 
und  Ciarinette  richtig  spielen.  Bei  erhaltenem  Mnsikverständ- 
niss waren  auch  die  vorderen  Theile  der  ersten  und  zweiten 
Schläfen  Windung  erhalten.  Auch  der  worttaube  Kranke  Deje- 
rine's(24)  fasste  die  Melodie  auf  und  sang  die  Marseillaise.  Auch 
hier  wurde  durch  die  Obduction  ein  Intactsein  der  vorderen  Theile  der 
Scbläfenwindungen  constatirt. 

In  dem  folgenden  Falle  von  Pick  (25)  ist  wohl  die  Intelligenzstö- 
nmg  der  Kranken  in  Berücksichtigung  zu  ziehen.  Die  Patientin  vermochte 
Text  und  Melodie  ^ines  Liedes  richtig  vorzutragen,  während  sie  auf  die 
Melodien,  die  am  Klavier  gespielt  werden,  nicht  besonders  reagirt.  Bei 
der  Obduction  wurde  ein  stark  atrophisches  Stirnhim  gefunden.  Bei 
dem  nächsten  Kranken  (26),  den  Pick  als  Leitungsaphasie  beschreibt, 
vermochte  der  Kranke  Lieder  nacbzusummen  und  nachzupfeifen  und 
auch  allein    die  Melodien   in  dieser  Weise  zu  reproduciren.     Der  vor- 
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wohl    zum    grössten    Theile    auf   die    Cachexie    zurückgeführt     werden. 
Ebenso  die  Veränderungen  der  hinteren  Wurzeln. 

Im  Rückenroarke  ist  die  Varietät  des  Verlaufes  der  Pyramidenbahn 
bemerkenswertb ,  indem  der  eine  Pyramidenstrang  eine  vollstäadige 
Kreuzung  eingegangen  ist.  Im  gleichseitigen  Pyramidenseitenstrang 
finden  sich  ebenfalls  degenerirte  Faseni,  welche  aus  der  degenerirteo 
Pyramide  stammen  und  ungekreuzt  verlaufen.  Die  Pyramidenbahn  giebt 
nach  meinen  experimentellen  Untersuchungen  (Abtragung  der  motori- 
schen Zone  oder  Durchscbneidung  der  inneren  Kapsel  bei  12  Thieren) 
regelmässig  auch  Fasern  in  die  gleichseitige  Pyramidenseitenstran^bahn 
ab.  Diese  in  der  gleichseitigen  Pyramidenseitenstrangbahn  verlaufenden 
Fasern  stehen  in  keinem  gegenseitig  substituirenden  Verhältnisse  mit 
der  Pyramiden vorderstrangbahn,  auch  ist  die  Degeneration  dieser  unge- 
kreuzten Fasern  nicht  auf  eine  secundäre  Affection  der  Fasern  der  in- 
tacten  Pyramidenbahn  zurückzuführen. 

Klinisch  handelte  es  sich  um  eine  Kranke,  welche  sehr  gut  höite^ 
aber  das  zu  ihr  Gesprochene    nicht   verstand   und    auch  spontan  nicht 
sprechen  konnte;  dagegen  verstand  sie  sehr  gut  Melodien,  konnte  diese 
nachsingen,    die    bekannten  mit  Text,    die   unbekannten    nachträilemd. 
Fs  ist  dies  ein  Beweis,    dass  das  Musikverständniss  nicht  an 
das  Sprachverständniss  gebunden  ist  und  ebenso  auch  nicht 
das    willkürliche  Singen  an    das    spontane    Sprechvermögen. 
Es  kaim  das  Musikverständniss  und  das  Singen  erhalten  sein,   wo   das 
Sprach  vermögen    so  total  damiederliegt,    wie   in    diesem  Falle.     Wenn 
also    für   das    Sprachvermögen    die   Broca'sche   und    Wernicke'sche 
Windung  in  Betracht  kommt  und  bei  Zerstörung  der  ersteren  motoriscäe 
und  bei  der   letzteren    sensorische  Aphiisie    zu  Stande  kommt  und  bei 
Zerstörung  dieser  beiden  Windungen  totale  Aphasie  entsteht, 
so  muss,    wenn  bei  letzterer  das  musikalische  Vermögen  be- 
stehen bleibt,  dieses  anders  localisirt  sein,   als  das  Sprach- 
vermögen;    es    besteht   nicht  nur  klinisch  eine  Trennung  des  Sprach- 
vermögens  vom  Musik  vermögen ,  sondern  dieselbe  muss  auch  eine  reale 
Grundlage   haben:    die  Localisation    des  Musik-,  Gesang-    oder  Tonver- 
mö^eus  muss  auch  eine  von  der  Localisatioil  des  Sprachvermögens  ana- 
tomisch getrennte  sein. 

um  diesbezüglich  ein  Sichtung  der  bisher  in  der  Literatur  ver- 
öifentlichten  Obductionsfälle  vorzunehmen ,  habe  ich  dieselben  im  Vor- 
hergehenden gesammelt;  der  Werth  der  einzelnen  Autopsiefälle  ist 
selbstverständlich  ein  ziemlich  ungleicher,  je  nachdem  dieselben  mehr 
oder  minder  genau  untersucht  wurden.     Bei  einigen    ist  selbst  der  ma- 


Ueber  die  Localisation  des  Ton  Vermögens.  425 

kroskopische  Befund  nar  allgemein  angedeutet,  dagegen  finden  sich  aber 
auch  genauer  untersuchte  Fälle  vor. 

Ich  möchte  zunächst  zwei  Hauptgruppen  unter  den  gebrachten  Fäl- 
len einander  gegenüberstellen.     In    der   einen  Gruppe  sollen  genau  die 
pathologisch-anatomischen  Befunde   beobachtet   und  verwertbet  werden, 
wo  klinisch  Störungen    des  TonvermÖgens  auftraten.     In    diesen  Fällen 
ist  ^  doch  anzunehmen,    dass  jene  Rindenpartie,    welche  dem  Tonver- 
mögen  vorsteht,  eine  Verändermig  erlitten  hat.     Dieser  ganzen  Gruppe 
wären    dann  jene  Fälle  gegenüberzustellen,    wo    grössere  Läsionen  das 
Grosshim  resp.  die  Hirnwindungen  betroffen  haben,  wo  klinisch  keinerlei 
Störungen    des  Musik  Vermögens   vorlagen.     In    diesen    letzteren   Fällen 
mnss  man  annehmen,    dass  die  Rindengegend  für  das  Ton  vermögen  er- 
halten blieb.    In  dieser  Weise  können  wir  dann  Schlüsse  ziehen,  in  den 
ersteren  Fällen  aus  den  zerstörten  Hirnwindungen,    in    den  Fällen    der 
zweiten  Gruppe  aus  den  erhaltenen  Gehirnwindungen,  welche  von  diesen 
dem  Mosikvermögen  vorstehen,    resp.  welche  Hirnwindungen  bei  erhal- 
tenem Tonvermögen  erhalten  bleiben,  und  welche  bei  Verlust  desselben 
zu  Grunde  gegangen  sind. 

Weim  wir  so  annähernd  die  Localisation  bestimmt  haben,  müssen 
wir  aber  auch  jeden  einzelnen  Fall  für  sich  betrachten,  wie  er  in  Ein- 
klang mit  den  gefundenen  Ergebnissen  steht.  Eine  mögliche  Fehler- 
quelle liegt  wohl  bei  manchen  Fällen  darin,  dass  zwischen  letztem  kli- 
nischen Befunde  und  dem  Exitus  letalis  noch  eine  Zelt  dazwischen  liegt, 
welche  mancherlei  Veränderungen  setzen  kann.  In  dieser  Hinsicht  müssen 
wohl  auch  die  einzelneu  Fälle  betrachtet  werden. 

Es  ist  wohl  von  vorneherein  wahrscheinlich,  dass  die  Localisation 
des  Ton  Verständnisses  in  der  Nähe  der  Hörzone  gelegen  ist,  ebenso  wie 
das  Wortklangcentrum  daselbst  zu  finden  ist.  Es  kommt  also  haupt- 
sächlich der  Schläfelappen  in  Betracht.  Wir  haben  das  Tonvermögen 
eingangs  in  seine  Theile  zerlegt,  das  Tonverständniss,  das  musikalische 
Ausdrucksvermögen  und  das  Lesen  und  Schreiben  der  Notenschrift.  Ich 
will  hier  zunächst  alle  jene  Fälle,  in  welchen  das  musikalische  Ver- 
ständniss  gestört  war,  jenen  Fällen  gegenüberstellen,  in  welchen  das- 
selbe gut  erhalten  war  und  erst  dann  auf  die  übrigen  ünterabtheiluugen 
der  Amusie  zu  sprechen  kommen. 

Sectionsbefunde  über  theils  sicher  festgestellte,  theils  unsichere 
^nsorische  Amusien  konnte  ich  in  der  ganzen  Literatur  sieben  finden. 
Sehen  wir  nun,  wie  sich  die  Himbefunde  mit  den  klinischen  Thatsachen 
in  Einklang  bringen  lassen. 

Im  Falle  Bernard's(l)  handelte  es  sich  um  eine  totale  Aphasie^ 
bei   der   auch    das  Musikverständniss   ganz    zu  Grunde    gegangen   war. 
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an  der  Grenze  des  hintersten  Viertels  der  I.  Temporalwindang  srelegt.    Vor 
hier  aus  reicht  diese  Erweichung,  erst  namentlich  die  untere  Lippe  der  erneu 
Schläfenwindung  einnehmend,  weiter  nach  rückwärts,  um  sich  mit  der  noch 
zu  beschreibenden  Erweichung  des  Gyrus  marginalis  zu  vereinen.     Die  Mart- 
strahlung  der  I.  Schläfenwindung  zeigt  eine  secundäre  Degeneration ,   welcb 
sich    gegen   die   auf  Weigertpraparaten   lichte  Partie  des  hinteren  unteren 
Längsbündels,  der  Sehsirahlung  und  des  Tapetum,  welche  hier  in  der  Mitiel- 
höho    des   Ventrikels   stark   degenerirt  sind,    hinzieht   (Fig.  7).     Die  2.  und 
3.  Schläfenwindung   zeigt   nichts  Abnormales.     Im  Gyrus  fomicatus   und  im 
Balken  secundäre  Degenerationen,  namentlich  am  oberen  Rande  des  letzteren: 
Auf  Schnitten    weiter  rückwärts   besonders  die  über  dem  Ventrikel  gelagerten 
Balkenfasern.     Die  Erweichung   in  der  ersten  Temporalwindung  wird  grösser 
und  es  sind  hier  nur  mehr  die  nach  unten  sehende  Rindenpariie  des  Gyrus  sa- 
pramarginalis  und   die  nach  oben  sehende  Rindenpartie  der  ersten  Schläfen- 
Windung  erhalten  (Fig.  8).     Auf  einem  Schnitte,   der  zwischen  Gyrus  sopra- 
marginalis  und  Gyrus  angularis  gelegt  ist,    vereinen  sich  alle  diese  Enrei- 
chungen  zu  einer  einzigen,   in  der  nur  mehr  eine  Markbrücke  in  der  Mitte  zn 
sehen  ist.    Die  Erweichung  des  oberen  Scheitelläppchens  reicht  bis  4  mm  vom 
Ventrikelrand,  die  Fortsetzung  der  Erweichung  der  l.  Temporalw  in  düng  geht 
bis  2  mm  an  den  Ventrikel  heran  (Fig.  9),  nachdem  sie  das  hintere  antere 
Längsbündel  und  die  Sehstrahlung  in  mittlerer  Höhe  durchbrochen  hat.  Secun- 
däre Degenerationen  in  den  angrenzenden  Windungen.   Die  unterste  Partie  von 
Tapetum,  Sehstrahlung  und  hinterem  unteren  Längsbündel  ist  erhalten.    An 
der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  keine  Erweichung.    Der  aufsteigende  Schen- 
kel der  ersten  Temporalwindung  fällt  nun  auch  in  die  Erweichung. 

An  den  folgenden  Schnitten  ist  die  grosse  Erweichung  durch  eine  Mart- 
brücke,  die  zum  Theil  dem  Gyrus  angularis  angehört,  getrennt  (Fig.  9).  Die 
unten  davon  gelegene  Enveichung  breitet  sich  zu  beiden  Seiten  des  Sukus 
temporal is  primus  aus  und  umfasst  die  Rinde  und  ein  wenig  das  darunterlie- 
gende Mark  und  reicht  bis  auf  2  mm  zum  Ventrikel,  alle  hier  gelegenen  Bän- 
del und  Strahlungen  durchbrechend.  Die  oben  von  der  erhaltenen  Markleisif 
gelegene  Erweichung  reicht  bis  6  mm  an  den  oberen  Ventrikelrand  heran. 
Diese  Erweichungen  ziehen  sich  aber  auf  den  folgenden  Schnitten  gegen  die 
Rinde  hin  zurück,  so  dass  nur  mehr  der  obere  Rand  des  Gyrus  angularis  nnd 
der  Uebergang  von  der  zweiten  Temporalwindung  zur  zweiten  Occipitalwin- 
dung  im  kleinen  Umfange  erweicht  sind.  Secundäre  Degenerationen  in  dtn 
benachbarten  Windungen,  in  der  Sehstrahlung,  im  Fasciculus  long.  inf.  nnd 
im  Balken,  namentlich  der  laterale  Faserantheil,  im  weiteren  Verlaufe  der  For- 
ceps major,  während  der  Forceps  minor  besser  erhalten  ist.  Secundäre  Dege- 
nerationen treten  in  der  zweiten  Occipitalwindung  auf,  nachdem  keine  Erv«- 
chung  mehr  am  Frontalschnitte  zu  sehen  ist. 

In  den  weiteren  Frontalschnilten  trat  keine  Erweichun«:  auf.  Venige 
Centimeter  vor  dem  hinteren  Hemisphärenpol  machte  sich  auf  den  Serien- 
schnitten noch  eine  kleine  Erweichung  geltend,  welche  die  einander  zusehen- 
den Flächen  von  der  zweiten  und  dritten  (occipitalwindung  betraf,  bauptsach- 


i 


Ceber  die  Localisation  des  Tonvermögens.  419 

lieh  aber  nur  die  Rindenpartie  umfasste.  Auf  diesen  Frontalschnitten  zeigten 
sich  noch  immer  secundäre  Degenerationen  in  der  Sehstrahlung  und  im  .hin- 
teren unteren  Längs bündel. 

Rechte  Hemisphäre:  Die  rechte  Hemisphäre  bot  makroskopisch  nir- 
gends irgendwelche,  auch  nur  die  kleinste  Erweichung  dar.  Dieselbe  wurde 
ebenfalls  sorgfaltigst  auf  Fron talserien schnitten  untersucht,  wobei  jeder  fünfte 
Schnitt  aufbewahrt  wurde  und  nach  Weigert,  Pal,  Exner,  van  Gieson 
gefärbt,  ferner  mit  Thionin,  Nigrosin  u.a.m.  Auch  auf  diesen  mikroskopischen 
FroDtalschnitten  konnte  nirgends  irgendeine  kleine  Erweichung  gefunden  wer- 
den. Auf  den  Schnitten  dieser  Hemisphäre  wurden  namentlich  die  secundären 
Degenerationen,  die  aus  der  erweichten  Hemisphäre  durch  den  Balken  hindurch 
in  die  rechte  Hemisphäre  zogen,  studirt. 

Frontalschnitte  durch  die  vordersten  Antheile  des  Stirnhirns  zeigten  die 
Balkenantheile  weniger  degenerirt,  als  weiter  rückwärts,  wo  der  Balken  auf 
Palpräparaten  wie  gestrichelt  aussieht,  durch  die  abwechselnde  Einlagerung 
degenerirter  Bündel.  Degeuerirte  Strahlungen  ziehen  vom  Balken  gegen  die 
die  oberste  Stirnwindung.  Das  frontooccipitale  Längsbündel  ist  hier  faser- 
ärmer und  sieht  auf  Markscheidenpräparaten  blass  aus. 

Die  Corona  radiata,  das  Cingulum  ist  nicht  verändert.  Frontalschnitte, 
welche  die  vorderste  Rindenpartie  der  Temporalspitze  treffen,  zeigen  auch 
secundäre  Degenerationen  vom  Balken  in  die  zweite  und  dritte  Stirnwindung. 
Die  Degeneration  der  Balkenfasern  zeigt  sich  besonders  dort,  wo  die  Fasern 
bajonettform  ig  umbiegen,  die  Fasern,  welche  zwischen  frontooccipitalen  Längs- 
bündeln  undBogenbündeln  gelegen  sind,  zeigen  besonders  eine  fortgeschrittene 
Degeneration.  In  den  folgenden  Schnitten  sind  besonders  die  mittleren  Bündel 
des  Balkens  von  der  Degeneration  betroffen.  Die  Strahlungen  vom  Balken  in 
die  erste  und  zweite  Stirnwindung  sind  degenerirt,  das  frontooccipitale  Längs- 
bündel  zeigt  hier  besser  erhaltene  Fasern.  Weiterhin  nehmen  die  degenerirten 
Bündel  im  Balken  keine  bestimmte  Region  ein,  sondern  sind  regellos  gemischt 
mit  gesunden  Balkenfasern.  Degenerirte  Züge  treten  vom  Balken  um  das  Cin- 
gulum herum  in  den  G}tus  fornicatus  und  in  alle  3  Stirnwindungen.  Die 
innere  und  äussere  Kapsel  ist  gut  erhalten.  Im  Nucleus  caudatus  und  Linsen- 
kem  nichts  Besonderes.  Wo  das  zweite  und  dritte  Linsenkernglied  auftritt, 
erscheint  der  Balken  in  seiner  ventralen  Hälfte  degenerirt.  Die  Balkenfasern 
und  die  innersten  Fasern  des  Stabkranzes,  die  hier  zwischen  frontooccipitalem 
Läogsbündel  und  den  lateralsten  Fasern  der  Corona  radiata  gelegen  sind,  zei- 
gen starke  Degeneration.  Die  vordere  Commissur  und  die  innere  Kapsel  ohne 
Veränderung;  in  den  Stirn  Windungen  treten  hier  weniger  secundär  degenerirte 
Strahlungen  auf. 

Auf  den  weiteren  Schnitten  kommen  die  am  stärksten  degenerirten  Bal- 
kenfasern mehr  lateral  zu  liegen,  indem  sie  durch  die  gut  erhaltenen  Fasern 
der  Corona  radiata  ziehen  und  lassen  sich  in  ihrem  Verlaufe  bis  zur  Rinde 
verfolgen.  Chiasma  und  Fornix  unverändert.  Dort,  wo  die  3  Linsenkernglie- 
der  auftreten,  zeigt  der  mittlere  Theil  des  Balkens  keine  besondere  Degenera- 
tion.  Auch  die  Strahlungen  in  die  2.  und  3.  Stirnwindung  sind  hier  gut  vor- 


4Z-:  In.  M.  Probsu 

iLr:-i.  I'-*  J*^Z':Thlw'.z.'izz2^n  zeigen  hier  im  toi d ersten  Theile  keite 
'« ^iz  :*n^£.  *':  i  e  Ktz.zrüwm^iang  aaftritt»  ist  der  ventrale  Thcil  des  B«I- 
irii  r-iT:  :rr^r*r.r.  -i.-i  lirhen  •ieg^-nerirte  Zage  in  die  Central  wind  ang  ein. 
A^  1  :  *  li'jtnlt  VkT^.t  des  fror.t'X-ccipiialen  Längsbündels  ist  lichter  geivt>t. 
Ai  :*i  z.^^i^z  S.'irnra.  wo  fc-ereiis  der  Thalamus  mit  seinem  rorderw 
Az.*-:*-  *rr-:ir.-:.  5:-i  ■ieser.'-nne  Fasern  vom  Balken  und  der  Gegend  des 
r  i*.»»' :  :  ^Ü'-t.  Lirs^ci:i'irls  in  die  hier  sehr  licht  gefärbte  Capsnla  eiteroa 
II  '-r:'  .r^^  A-f  -Zrz  weiter  caudal  gelegten  Schnitten  sind  immer  mehr 
f.  .1*  Yu^rz  r-  "'--•«ai-ren.  iheils  direci  vom  Balken  kommend,  theib  im 
•  i'*irr  Er*-.  I»a5  frvTi:'>:»ccipiiale  Langsbündel  enthält  hier  lauter  unvw- 
i' ien*  Fif^TT.  l»er  Balken  seilest  ist  hier  um  die  Hälfte  seines  Volomeo« 
T**i .  ■  _i-  5Virk  f  ^j^rri^rin.  siCkrrtli.^h  in  sinem  ventralen  Antheil.  Die  Capsula 
ere-'i  I*  j*.  ri-e  Me-ge  degeneriner  Fasern:   das  Bogenbündel  erweist  keine 

Ar.  •:*:.  **  reüien  S-:biii:ien  kann  man  ein  Einstrahlen  der  d^enerirteo 
Fü<m  :*r  ii-feren  Kar  sei  in  die  Temj»oral  Windungen,  namentlich  die  rweite 
:li:  :rr*  r  '^ia::rea.  We  vom  Balken  in  die  äussere  Kapsel  ziehenden  dege- 
z.rr^.'Z.  Fi-^m  hlrea  allinälig  wieder  auf,  dagegen  zeigen  sich  die  aus  der 
«.ATr.li  ei:*r::a  ;r.  die  ?.  und  3.  Schläfenwindung  eintretenden  Fasern  noch 
•i-jrirr.r:.  L>er  Thal^nas  op:i<"us  zeigt  keine  Veränderung,  ebenso  Capsola 
i'rrrz^,  *'.:t^\itl  und  Linseckem. 

^T.'.er  rAidilwins  folirend  sind  secundäre  Degenerationen  in  die  hintere 
t.rz'j^l^.zi'LT.s  xirA  nacienilich  in  die  3.  und  2.  Temporalwindung  zu  sehen. 
Wr  Bilirr.  -s:  z-rh  iomer  dünn,  aber  die  Fasern  scheinen  besser  erhalten. 

£f  :re:e::  Fes  pedunculi,  rother  Kern,  hintere  Commissor  und  der  rctro- 
>r.:  -.i.irr  Als^hniit  der  inneren  Kapsel  auf.  Hier  sieht  man  die  Strahlungen 
rir  i:i:rrer.  «.enral  wir,  dang  degenerirt,  dagegen  sind  die  Balken  Strahlungen 
iizL  :'  erst-n  An:heil  der  vorderen  Central  Windung  gut  erhalten.  Im  Balken 
srl's:  Sri  r.j!ne:::li'^h  die  ventral  gelegenen  Fasern  degenerirt.  Das  hintere 
ur.:ere  L\:  j-' Ir.-iel  und  das  Bogenbündel  ist  gut  erhalten. 

I»:r:,  w.;.  der  Thalamus  am  Frontalschnitt  verschwindet,  tritt  wieder  eine 
s:irxere  I»ejer.era:i.:-n  im  Balken  auf,  namentlich  auf  den  folgenden  Schnitten, 
wo  ier  Balk-n  am  hintersten  Ende  in  dichter  Masse  am  Frontalschnitt  getrof- 
i'Z  is:  un-i  er  sioh  bereits  in  den  Forceps  gabelt.  Die  stärksten  Degenerationen 
dvs  B^Ikers  s.nd  gerade  dem  dorsalen  Ventrikelrande  angelagert.  Hinteres 
cr.-.eres  L.»r.^-'  ün-iel.  S^^hstrahlung  und  Tapetum  zeigen  keine  Veränderung. 
I^e  >L.rk-:räK!unir  in  die  Scheiielläppchen  ist  hier  nicht  degenerirt,  wohl  aber 
sir.^i  i.e-r-  in  den  folgenden  Schnitten  verändert,  sowohl  zum  oberen  Schcite!- 
Ltj  t .  :.•:?.  als  zum  Gyrus  supramarginalis.  Die  Degeneration  im  Balkenvulste 
r.ir..ii.;  r.a-h  rü.  kwärts  noch  zu  und  entsendet  degenerirte  Fasern  in  den  Gyrus 
sr.|ran.ar^ir.a:i>  und  angularis.  Das  Tapetum  ist  von  gut  erhaltenen  Fasern 
gel:Iiio:,  de  Seh  Strahlung  und  das  hintere  Längsbündel  sind  unverändert. 

Auf  den  Frunialsohniiten  am  Hinterhauptslappen  zeigt  sich  hauptsäch- 
lich der  Forceps  maj«»r  stark  degenerirt;  die  Sehstrahlungen  zu  den  Occipital- 
wind untren  z»^iiren  eine  massige  Degeneration. 
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Die   Hirnrinde   der  rechten  Hemisphäre   wurde   nach  Pal,  Nigrosin, 
Thionin,  Tolnidinblau  nnd  van  Gieson  gefärbt.    Die  Tangentialfaserschichte 
war  stark  geschwanden  und  auch  das  Netzwerk  zwischen  den  Pyramidenzellen. 
der  Gennari'sche  Streifen   war  dünn,   das   superradiäre  und   interradiäre 
Flcchiwerk  enthielt  viele  degenerirte  Fasern.     Die  grossen  Pyramidenzellen 
zeigten  auf  Thioninpräparaten  häufig  Veränderungen,  namentlich  Chromatolyse. 
Hirn  stamm  und  Rückenmark.    Der  vordere  Zweihügel  war  zugleich 
mit  den  Hemisphären  geschnitten.    Im  hinteren  Zweihügel  zeigte  sich  die  linke 
Pyramidenbahn  stark  degenerirt.     Auf  der  rechten  Seite  war  keine  Degenera- 
tion zu  sehen;  der  Kern  des  Nervus  trochlearis  ist  gut  erhalten.    In  der  me- 
diaJen  Schleife  zahlreiche  degenerirte  Pasern,  welche  in  der  Schleife  abwärts 
verlaufende  Pyramiden  fasern  sind. 

Die  Kleinhimstiele  zum  Yierhügel  und  Pons  und  die  Nervenkerne  im 
Pons  ohne  gröbere  Veränderung. 

In  der  Medulla  war  ausser  der  degenerirten  Pyramide  nichts  Besonderes 
zu  sehen. 

Im  Rückenmarke  ist  bemerkenswerth ,  dass  keine  entsprechende  Pyrami- 
denvorderstrangbahn  für  die  degenerirte  Pyramidenseitenstrangbahn  besteht, 
sondern  dass  alle  degenerirten  Fasern  die  Kreuzung  in  der  Pyramide  einge- 
gangen sind.  Nach  der  Färbung  von  Marchi  sind  auch  im  gut  erhaltenen 
Pyramidenseitenstrang  und  der  hier  wohl  vorhandenen  dazugehörigen  Pyrami- 
den vorderstrangbahn  degenerirte  Fasern  zu  constatiren. 

Ferner  sind  nach  der  Behandlung  von  Marchi  die  einstrahlenden  hin- 
teren Wurzeln  degenerirt. 

Wenn  ich  den  Fall  kurz  recapitulire,  so  handelte  es  sich  um  eine 
55jährige  Kranke,  die  an  totaler  Aphasie  litt,  wobei  die  Obduction  und 
mikroskopische  Untersuchung  Erweichungen  in  der  linken  Hirnhemi- 
spbäre  als  Ursache  aufdeckte.  Die  Spontansprache  der  Kranken  war 
vollständig  verloren,  sie  konnte  nur  noch  einige  Worte  verständnisslos 
nachsprechen  und  vermochte  nicht  mehr  zu  schreiben.  Das  zu  ihr  Ge- 
sprochene verstand  sie  nicht,  sie  vermochte  nicht  mehr  zu  lesen,  konnte 
aber  wohl  noch  einzelne  Buchstaben  und  Ziffern  benennen.  Bilder  und 
Zeichnungen  verstand  sie  nicht.  Gegenstände  vermochte  sie  nicht  zu  be- 
zeichnen, auch  nicht  miter  Mitwirkung  von  Tast-,  Geschmack-,  Geruch- 
und  Gehörsinn,  doch  kannte  sie  den  Gebrauch  und  den  Zweck  von 
Gegenständen.  Sie  kommt  Aufforderungen  nicht  nach;  mimische  Auf- 
forderungen versteht  sie.  Geräusche  und  Klänge  hört  sie  sehr  gut. 
Die  Intelligenz  der  Kranken  war  eine  entsprechende,  das  Gedächtniss 
war  nicht  beeinträchtigt,  soweit  man  es  aus  ihrem  Verhalten  schliessen 
konnte,  sie  merkte  sich  gut  bei  der  Untersuchung  gestochen  worden  zu 
sein  und  macht  viele  Tage  später  bei  Ansicht  der  Nadel  Abwehrbewe- 
gUDgen. 
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Die  Kranke,  die  total  aphasich  war,  vermochte  Lieder 
mit  dem  Texte  deutlich  und  articulirt  sowohl  naehzusingeo. 
als  auch  allein  fortzusetzen.  Sie  erkannte  unter  den  vor- 
gesungenen Liedern  die  ihr  bekannten,  sang  dieselben  nach, 
vermochte  aber  auch  ihr  fremde  Lieder  nachzusingen,  die 
letzteren  jedoch  ohne  Text.  Die  Melodie,  welche  die  Kranke 
sang,  war  stets  richtig. 

Die  Affectsprache  war  ebenso  im  Gegensatz  zurSpontal^ 
spräche  gut  erhalten. 

Während  sie  das  an  sie  Gesprochene  nicht  verstand,  war  das  Nach- 
sprechen einiger  Worte  hier  und  da  gelungen.  Merkwürdig  war  das 
]S achsprechen  von  Worten,  welche  häufig  in  Reihen  gebraucht  werden, 
z.  B.  die  Zahl  eins  vorgesprochen,  sagt  sie  zwei,  oder  das  Wort  Mon- 
tag vorgesprochen,  sagt  sie  Dienstag.  Das  Nachsprechen  der  Worte  ge- 
schah verständnisslos  und  ebenso  verständnisslos  sagte  sie  Dienstag  auf 
das  vorgesprochene  Wort  Montag.  Bekanntlich  werden  ja  Wortreihen 
bei  A phasischen  häufig  lange  erhalten,  indem  ein  Wort  an  das  andere 
associirt  ist.  Es  bestand  ausserdem  eine  rechtsseitige  Hemiplegie 
und  Hemianopsie. 

Als  anatomische  Grundlage  für  die  klinischen  Erscheinungen  ergab 
sich  eine  Erweichung  der  ganzen  zweiten  linken  Frontal  Windung,  der 
oberen  Lippe  der  dritten  Frontal  Windung,  eines  Theiles  der  vorderwi 
(mittleres  Drittel)  und  hinteren  Centralwindung  (oberes  Drittel),  des 
angrenzenden  oberen  Scheitelläppchens,  des  oberen  und  hinteren  Theiles 
des  Gyr.  supramarginalis,  des  vorderen  Windungstheiles  desGyr.  angularis, 
des  hintersten  Drittels  der  ersten  Schläfewindung,  eine  kleinere  Erwei- 
chung in  der  Mitte  der  dritten  Schläfewindung,  femer  eine  kleine  Er- 
weichung in  der  zweiten  Occipitalwindung.  Ausserdem  waren  kleinere 
Erweichungen  im  Nucleus  caudatus  und  eine  oberflächliche  am  Gynis 
fornicutus  zu  finden.  In  der  rechten  Hemisphäre  konnte  nirgends  eine 
Ei-weichung  constatirt  werden,  dagegen  zahlreiche  secundäre  Degenera- 
tionen vom  Balken  gegen  die  Frontalwindungen,  Centralwindungen,  die 
Scheitel  läppchen,  die  Temporal  Windungen  und  den  Occipital  läppen. 
Ferner  secundäre  Degenerationen  aus  dem  Balken  durch  die  äussere 
Kapsel  zu  den  Temporalwindungen.  Es  war  also  im  Verlaufe  eines 
halben  Jahres  die  rechte  intacte  Hemisphäre  nicht  substituirend  für  die 
lädirte  linke  eingetreten.  Die  rechte  Hemisphäre  zeigte  auf  den  mikro- 
skopischen Schnitten  zahlreiche  secundäre  Degenerationen.  Im  ünken 
Sehhügel,  namentlich  im  lateralen  Keni  waren  Degenerationen  zu  finden, 
die  Einstrahlungen  von  der  Hirnrinde  in  den  Sehhügel  waren 
degenerirt,    namentlich  die  aus  dem  Hinterhauptslappen  kommenden 
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Bahnen.  Von  der  Erweichung  waren  die  Corona  radiata,  das  Bogen- 
bändel,  die  Radiatio  corporis  callosi  und  der  vordere  Theil  des  fronto- 
oecipitalen  Längsbündels  ergriffen.  Das  letztere  zeigte  nur  über 
knrze  Strecken  reichende  secundäre  Degenerationen.  Das 
Cingnlum  war  überall  gut  erhalten. 

Bezüglich  der  secundären  Degenerationen,  welche  der  Balken  auf- 
aufweist  und  die  bis  in  die  Rinde  der  unversehrten  Hemisphäre  zu  ver- 
folgen sind  und,  wie  wir  gesehen  haben,  von  erweichten  Hirnwindungen 
kommen  und    durch  den  Balken  hindurch  zu  den  entsprechenden  Win- 
dungen der  intacten  Hemisphäre  führen,  theils  aber  auch  zu  nicht  ana- 
logen   Hirnwindungen    daselbst    verfolgt    werden    konnten,    lässt    sich 
scbliessen,    dass    der  Balken    nicht    nur  symmetrisch,    sondern 
auch    assymmetrisch    gelegene    Rindenpartien     der     beiden 
Hemisphären  verbindet.     So  sahen  wir  von  der  erweichten  zweiten 
linken  Frontalwindung   secundäre  Degeneration    durch    den  Balken  zur 
TH^hten  obersten  Stirnwindimg,  zur  mittleren  rechten  Stimwindung,  aber 
auch  Fasern,  welche  mehr  schief  nach  hinten  durch  den  Balken  in  die 
intakte  Hemisphäre    zogen.     Aehnliche  Verhältnisse    Messen    sich    auch 
bei   den  von    anderen    erweichten  Windungen  kommenden  degenerirten 
Balkenfasem    nachweisen,     unter    den  degenerirten  Balkenfasern  fielen 
auch   solche  besonders    auf,   welche   im  Bogen  um  das  frontooccipitale 
Längsbändel  herumzogen  und    in    die  äussere  Kapsel  der  unversehrten 
Hemisphäre    eintraten    und    in    die    Temporal  Windungen    ausstrahlten. 
Daraus  lässt  sich  schliessen,    dass  der  Balken  Fasern    in  die 
äussere   Kapsel    entsendet.     W'ährend    die    degenerirten  Fasern  im 
rechtsseitigen    Knie    des  Balkens    die   verschiedensten    Höhenlagen  ein- 
nehmen,  ist  es  am  Truncus  corporis  callosi  auffällig,  dass  die  degene- 
rirten Fasern    hier  nur  die  ventrale  Hälfte  des  Balkens  einnehmen. 
Der  Balken  ist  daselbst  sehr  dünn  und  schmal.     Im  Splenium  corporis 
callosi  ist  namentlicli  der  Theil,    der  an  das  dorsale  Ventrikelende  an- 
grenzt, stark  degenerirt  und    von    hier    aus    strahlen  die  degene- 
rirten  Fasern    in    das  Scheitelläppchen    und    die  Occipital- 
windungen  der  intacten  Hemisphäre  ein. 

'  Im  linken  Occipitallappen  reichte  die  Erweichung  bis  hart  an  den 
^entrikel,  das  hintere  Längsbündel,  die  Sehstrahlnng  und  das  Tapetum 
zerstörend;  die  secundären  Degenerationen  waren  sehr  deutlich  nach 
vorne  zu  verfolgen,  namentlich  bis  in  den  Sehhügel  hinein.  Das  Tape- 
tum der  intacten  Hemisphäre  war  gut  erhalten,  zeigte  also 
keinen  Zusammenhang  mit  der  Balkendegeneration. 

Die  degenerirten  Baikenfasern    waren    bis    in    die  Rinde  hinein  zu 
verfolgen.     Die  Veränderungen,  die  ich  in  der  Hirnrinde  fand,   müssen 
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wohl    zum   ^r>>$ten   Theile   auf   die   Cachexie    zurückgeführt    Verden. 
Ebenso  die  Verändemngeo  der  hinteren  Wurzeln. 

Im  Rückenmarke  ist  die  Varietät  des  Verlaufes  der  Pyramideobalm 
bemerkenswerth ,  indem  der  eine  Pyramidenstrang  eine  vollständige 
Kreazung  eingegangen  ist.  Im  gleichseitigen  Pyramidenseiteostnng 
finiien  <ich  ebenfalls  degenerirte  Fasern,  welche  aus  der  degeneniteg 
Pyramide  stammen  und  angekreuzt  verlaufen.  Die  Pyramidenbahn  giebt 
nach  meinen  experimentellen  Untersuchungen  (Abtragung  der  motori« 
sehen  Zone  oder  Durchschneidung  der  inneren  Kapsel  bei  12  Thierefii 
regelmässig  auch  Fasern  in  die  gleichseitige  Pyramidenseitenstrangbalm 
ab.  I>iese  in  der  gleichseitigen  Pyramidenseitenstrangbahn  verlaufenden 
Fasern  stehen  in  keinem  gegenseitig  substituirenden  Verhältnisse  mit 
der  Pyramidenvorderstrangbahn,  auch  ist  die  D^eneration  dieser  unge- 
kreuzten Fasern  nicht  auf  eine  secundäre  Affection  der  Fasern  der  io- 
tacten  Pyramidenbahn  zurückzuführen. 

Klinisch  handelte  es  sich  um  eine  Kranke,  welche  sehr  gut  hörte, 
aber  d.is  zu  ihr  Gesprochene  nicht  verstand  und  auch  spontan  nicht 
sprechen  konnte:  dagegen  verstand  sie  sehr  gut  Melodien,  konnte  diese 
nachsinsren.  die  bekannten  mit  Text,  die  unbekannten  nachträllemd. 
Es  ist  dies  ein  Beweis,  dass  das  Musikverständniss  nicht  zn 
das  Sprachverständniss  gebunden  ist  und  ebenso  auch  nicht 
das  willkürliche  Singen  an  das  spontane  Sprechvermdgeo. 
Es  kann  das  Musikverständniss  und  das  Singen  erhalten  sein,  wo  das 
Sprach  vermögen  so  total  damiederliegt,  wie  in  diesem  Falle.  Wenn 
also  für  das  Sprachvermögen  die  Broca'sche  und  Wernicke'sche 
Windung  in  Betracht  kommt  und  bei  Zerstörung  der  ersteren  motorische 
und  hei  der  letzteren  sensorische  Aphasie  zu  Stande  kommt  und  bei 
Zerstörung  dieser  beiden  Windungen  totale  Aphasie  entsteht, 
so  muss.  wenn  bei  letzterer  das  musikalische  Vermögen  be- 
stehen bleibt,  dieses  anders  localisirt  sein,  als  das  Sprach- 
vermögen: es  besteht  nicht  nur  klinisch  eine  Trennung  des  Sprach- 
venuögens  vom  Musik  vermögen,  sondern  dieselbe  muss  auch  eine  reale 
liniuilia*re  haben:  die  Localisation  des  Musik-,  Gesang-  oder  Tonver- 
möpens  muss  auch  eine  von  der  Localisation  des  Sprach  Vermögens  ana- 
tomisch sret rennte  sein. 

Cm  diesbezüglich  ein  Sichtung  der  bisher  in  der  Literatur  ver- 
öffentlichten Obductionsfälle  vorzunehmen,  habe  ich  dieselben  im  Vor- 
hergc^henden  gesammelt:  der  Werth  der  einzelnen  Autopsiefölle  ist 
selbstverständlich  ein  ziemlich  ungleicher,  je  nachdem  dieselben  mehr 
oder  minder  genau  untersucht  wurden.     Bei  einigen    ist  selbst  der  ma- 
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kroskopische  Befund  nur  allgemein  angedeutet,  dagegen  finden  sich  aber 
auch  genauer  untersuchte  Fälle  vor. 

Ich  möchte  zunächst  zwei  Hauptgruppen  unter  den  gebrachten  Päl- 
leo  eiiumder  gegenüberstellen.     In   der   einen  Gruppe  sollen  genau  die 
patholo^sch-anatomischen  Befunde   beobachtet   und  venverthet  werden, 
wo  klinisch  Störungen    des  Tonvennögens  auftraten.     In    diesen  Fällen 
ist  66  doch  anzunehmen,    dass  jene  Rindenpartie,    welche  dem  Tonver- 
mögen  vorsteht,  eine  Veränderung  erlitten  hat.     Dieser  ganzen  Gruppe 
wären    dann  jene  Fälle  gegenüberzustellen,    wo    grössere  Läsionen  das 
Grosshim  resp.  die  Hirnwindungen  betroffen  haben,  wo  klinisch  keinerlei 
Störungen    des  Musikvermögens    vorlagen.     In    diesen    letzteren   Fällen 
mnss  man  annehmen,    dass  die  Rindengegend  für  das  Ton  vermögen  er- 
halten blieb.    In  dieser  Weise  können  wir  dann  Schlüsse  ziehen,  in  den 
ersteren  Fällen  aus  den  zerstörten  Hirnwindungen,    in    den  Fällen    der 
zweiten  Gruppe  aus  den  erhaltenen  Gehirnwindungen,  welche  von  diesen 
dem  Musikvermögen  vorstehen,    resp.  welche  Hirnwindungen  bei  erhal- 
tenem Tonvermögen  erhalten  bleiben,  und  welche  bei  Verlust  desselben 
zu  Grunde  gegangen  sind. 

Wenn  wir  so  annähernd  die  Localisation  bestimmt  haben,  müssen 
wir  aber  auch  jeden  einzelnen  Fall  für  sich  betrachten,  wie  er  in  Ein- 
klang mit  den  gefundenen  Ergebnissen  steht.  Eine  mögliche  Fehler- 
quelle liegt  wohl  bei  manchen  Fällen  darin,  dass  zwischen  letztem  kli- 
nischen Befunde  und  dem  Exitus  letalis  noch  eine  Zeit  dazwischen  liegt, 
welche  mancherlei  Veränderungen  setzen  kann.  In  dieser  Hinsicht  müssen 
wohl  auch  die  einzelnen  Fälle  betrachtet  werden. 

Es  ist  wohl  von  vorneherein  wahrscheinlich,  dass  die  Localisation 
des  Tonverständnisses  in  der  Nähe  der  Hörzone  gelegen  ist,  ebenso  wie 
das  Wortklangccntrum  daselbst  zu  finden  ist.  Es  kommt  also  haupt- 
sächlich der  Schläfelappen  in  Betracht.  Wir  haben  das  Tonvermögen 
eingangs  in  seine  Theile  zerlegt,  das  Tonverständniss,  das  musikalische 
Ausdrucksvermögen  und  das  Lesen  und  Schreiben  der  Notenschrift.  Ich 
will  hier  zunächst  alle  jene  Fälle,  in  welchen  das  musikalische  Ver- 
ständniss  gestört  war,  jenen  Fällen  gegenüberstellen,  in  welchen  das- 
selbe gut  erhalten  war  und  erst  dann  auf  die  übrigen  ünterabtheilungen 
der  Amusie  zu  sprechen  kommen. 

Sectionsbefunde  über  theils  sicher  festgestellte,  theils  unsichere 
«sensorische  Amusien  konnte  ich  in  der  ganzen  Literatur  sieben  finden. 
Sehen  wir  nun,  wie  sich  die  Himbefunde  mit  den  klinischen  Thatsachen 
in  Einklang  bringen  lassen. 

Im  Falle  Bernard's(l)  handelte  es  sich  uro  eine  totale  Aphasie^ 
bei   der   auch    das  Musik verständniss   ganz    zu  Grunde    gegangen  war. 
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Das  Woi*tverständiüss  stellte  sich  vollkommen  wieder  her  und  die  SpoB- 
tansprache  besserte  sich  bedeutend;  nur  das  Musik verständniss  war  voll- 
kommen vernichtet.  Die  Kranke  hörte  jedes  Geräusch,  jedes  Wort,  ventaod 
alles  zu  ihr  Gesprochene,  doch  fasste  sie  keine  Melodie  mehr  auf,  aüe 
Musik  kam  ihr  wie  ein  Geräusch  vor.    Anatomisch  fand  sich  die  gaiue 
linke  erste  Temporal  Windung,  die  ganze  Insel  und  ein  kleiner  Theil  dts 
unteren  Scheitelläppchens    erweicht,    ausserdem    die  3.  Frontalwindnn? 
und  Theile    des  Schweifkems    und  Sehhügels.     Wir    sehen   gleich  hier 
wie  nöthig  eine  genaue  anatomische  Untersuchung  durch  Serienschnitte 
ist,  die  hier  fehlt.     Die  Kranke  hatte  das  Wortverständiiiss  ganz  einge- 
busst,    bei  Erweichung    der   ganzen    ersten  Scbläfenwindung   links  und 
lernt  wieder  nach  zwei  Jahren  verstehen.     Man    müsste    also   hier  an- 
nehmen, dass  die  recht«  Hemisphäre  für  die  erweichte  linke  Bemisphäre 
im  Laufe  der  Zeit  eingetreten  ist,  wenn  thatsächlich  die  Hirnwindungen 
der  linken  Hemisphäre,   welche  dem  Wortverständnisse  vorstehen,  ganz 
zu  Grunde  gegangen  sind.     Demgegenüber  ist  aber  zu  bemerken,   dass  ' 
Brunet  bei  einer  Aphasie  während  38jähriger  Beobachtung  keine  Besse- 
rung und  kein  vicariirendes  Eintreten  der  rechten  Hemisphäre,   wie  es 
auch  Broca's  Ansicht  war,  fand.    Das  Musikverständniss  hat  sich  aber 
bei  der  Kranken  Bernard' s  auch  dann  nicht  eingestellt,  als  das  Wort- 
verständuiss  wieder  da  war,    es    war  also  auch  nicht  die  rechte  Hemi- 
sphäre für  die  linke  eingetreten.     In  dem  Falle  musste  die  Rindenpar- 
tie, welche  dem  Musikvermögeu  vorsteht,  zerstört  sein.     Am  Schläfen- 
lappen   war    nun  die  ganze  erste  Temporal  Windung    zerstört;   nacbdein 
aber  von  Wernicke    die  hinteren  Zweidrittel    als   für   das  Sprach  ver- 
ständniss gehörig  ermittelt   wurden,    so  bleibt,    wenn  nicht  die  Stärke 
der  Läsion  das  Ausschlaggebende  ist,  der  vordere  Theil  der  Tem- 
poralwindung als  die  wahrscheinliche  Localisation  des  Musikvermö- 
gens übrig.    Ausserdem  war  die  Insel  und  ein  kleiner  Theil  des  unterai 
Scheitelläppchens  verletzt,  welche  eventuell  dabei  mit  in  Betracht  kämen, 
doch  sehen  wir  bei  den  übrigen  Fällen,    dass  Läsionen    der  Insel  und 
des  Scheitelläppchens  keine  sensorielle  Amusie  erzeugen. 

Der  von  Edgren(2)  beschriebene  Fall  ist  sowohl  bezüglich  des 
klinischen  Verlaufes,  als  bezüglich  des  anatomischen  Befundes  einer  der 
wichtigsten. 

Der  Kranke  Edgren's  war  vorher  worttaub  und  hatte  jedes  Ver- 
ständniss für  Musik  verloren,  er  konnte  wohl  selbst  noch  etwas  singen,^ 
doch  verlor  er  bald  die  Melodie.  Die  Worttaubheit  wich  aber  vollstän- 
dig und  es  war  nur  eine  sensorielle  Amusie  zurückgeblieben.  Er  sprach 
correct  und  verstand  alles  vollkommen,  doch  hörte  er  keine  Melodie 
mehr,  für  ihn  war  Musik  nur  mehr  ein  Geräusch.     Bei    der  Obduction 
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waren  nun  die  vorderen  Zweidrittel  der  ersten  und  die  vor- 
dere Hälfte  der  zweiten  Schläfenwindung  erweicht.  Die  Stim- 
windungen,  die  Insel,  die  beiden  Scheitelläppchen  und  das  hintere  Drittel 
des  Gynis  temporalis  primus  waren  unverändert.  In  der  rechten  Hemi- 
sphäre war  die  hintere  Hälfte  der  1.  Schläfenwindnng  und  der  untere 
Rand  des  Gyrus  supramarginalis  zerstört. 

Wenn  wir  also  annehmen,  dass  das  musikalische  Vermögen  ebenso 
wie    das  Sprach  vermögen  auf   der   linken  Hemisphäre    allein    localisirt 
ist,  so  spricht  der  Fall  Edgren's  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dafür, 
dass  die  Localisation  des  Musikverständnisses  in  den  vorderen  Antheileii 
der  ersten  und  zweiten  Schlaf enwindung  sitzt,  wie  es  auch  Edgren  für 
seinen  Fall  vermuthete,  doch  waren  hier  auch  die  rechten  Schläfenwin- 
dungen  afficirt.     Der  Fall  Bernard's  spricht  dagegen,  dass  das  musi- 
kalische Auffassungsvermögen  auf  beiden  Hirnhemisphären  localisirt  ist, 
da  die  Kranke  trotz  der  unveränderten  rechten  Hemisphäre  keine  Musik 
mehr  verstand.    Beide  Fälle  sprechen  also  dafür,  dass  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit, die  Localisation  des  Musik  Vermögens  nahe  dem 
Wortklangcentrnm,    und    zwar    in    den    vorderen  Theilen   der 
ersten  und  zweiten  Schläfenwindung  zu  suchen  ist. 

Der  Kranke  Pick's(3)  vermochte  ebenfalls  keine  Melodie  mehr  zu 
erfassen,  obwohl  er  früher  musikalisch  war;  bezüglich  des  motorischen 
Ton  Vermögens  erfahren  wir  aus  der  Krankengeschichte,  dass  der  Kranke 
Flöte  zu  spielen  vermochte,  es  war  also  keine  instrumenteile  motorische 
Amusie  da,  ob  auch  das  Reproduciren  von  Melodien  durch  Singen,  Pfeifen, 
Summen  gestört  war,  sagt  die  Krankengeschichte  nicht.  Aus  dem  Sec- 
tionsbefund  geht  hervor,  dass  die  rechte  erste  und  zweite  Schläfenwin- 
dung, die  rechte  Insel  und  kleinere  umschriebene  Stellen  im  unteren 
Ende  der  vorderen  Central  Windung  und  in  der  untersten  Stirn  Windung 
erweicht  sind.  An  der  linken  Hemisphäre  zeigte  sich  die  hintere  Hälfte 
der  ersten  Schläfenwindung  und  der  Gyrus  supramarginalis  erweicht. 
In  diesem  Falle  war  also  der  vorderste  Antheil  der  linken  Schläfenw'in- 
duug  frei  und  trotzdem  hatte  die  Kranke  das  Verständniss  für  Melodien 
eingebüsst.  Wenn  also  thatsächlich  hier  eine  sensorische  Amusie  vor- 
liegt, in  der  Krankengeschichte  ist  leider  nur  eine  kurze  Erwähnung, 
«der  Kranke  schien  Melodien  nicht  zu  verstehen",  so  muss  hier  jeden- 
falls die  grosse  Erweichung  der  rechten  Hemisphäre  in  Betracht  ge- 
zogen werden,  welche  auch  die  vordersten  Antheile  der  rechten  Schlä- 
fenwindung erfasst  zu  haben  scheint.  Wie  weit  die  Läsion  in  der  linken 
Sehläfenwindung  nach  vorne  reichte,  ist  nicht  zu  ersehen,  da  das  Ge- 
hirn leider  nicht  auf  Serienschnitten  untersucht  wurde.    Jedenfalls  müssen 
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wir  bei  den  verschiedeDen  Formen    der  Amusie   die  rechte  H^nisphire 
auch  in  Berücksichtigung  ziehen. 

Bei  den  Aphasieformen  ist  es  ja  eine  bekannte  Thatsache,  dase  bei 
Linkshändern  durch  rechtsseitige  Herde  Aphasien  entstehen.  Amo.sieii 
können  ebenfalls  durch  rechtsseitige  Herde  entstehen  und 
scheinen  hier  betreffs  der  Localisation  des  TonTerinogeDS 
auf  der  linken  oder  rechten  Hemisphäre  individuelle  Schwan- 
kungen zu  bestehen,  so  dass  die  Localisation  für  das  Musik- 
verständniss  auch  rechts  in  den  vordersten  Antheilen  der 
Schläfenwindung  zu  sein  kann.  Sicher  ist  es  aber,  dass  bei 
einseitigen  Läsionen  das  Musikverständniss  ohne  Wieder- 
ersatz verloren  gehen  kann;  freilich  wird  dann  in  jedem 
Falle,  wo  beiderseits  die  vorderen  Antheile  der  Schläfen- 
Windungen  lädirt  sind,  sensorische  Amusie  eintreten. 

Im  Falle  von  Oppenheim  (14)  war  das  Musikverständniss  bei  ein- 
seitiger Läsion  zu  Grunde  gegangen,  leider  ist  der  Sectionsbefund  nicht 
detail! irt,  und  es  heisst  nur,  dass  ausser  der  zweiten  und  dritten  Stim- 
windung  und  beiden  Central  Windungen ,  ein  Theil  des  Schläfenlappeos 
erweicht  war.  Ebenso  heisst  es  auch  im  nächsten  Falle  von  Piek  (4), 
dass  bei  der  Obduction  der  linke  Lobus  temporalis  deutlich  kleiner  er- 
schien als  der  rechte.  Die  Veränderungen  scheinen  nur  linkerseits  be- 
standen zu  haben.  Auch  diese  beiden  Fälle  sprechen  für  die  Locali- 
sation des  Tonverständnisses  in  den  vorderen  Antheilen  der 
linken  Schläfenwindungen. 

In  dem  Falle  von  Serieux  (5)  hatte  die  Kranke  nicht  das  geringste 
Musikverständniss.  Bei  der  Untersuchung  des  Grosshimes  wurde  eine 
Atrophie  beider  Schläfenlappen  gefunden.  Ganz  besonders  in 
den  vordersten  Partien.  Die  Intensität  des  corticalen  Krankheits- 
processes  im  Temporallappen  nahm  von  vorne  nach  rückwärts  ab.  Es 
spricht  also  auch  dieser  Fall  mit  grosser  -Wahrscheinlichkeit  dafür,  dass 
die  Localisation  des  Musikverständnisses  in  den  vordersten 
Antheilen  der  Temporalwindungen  zu  suchen  ist. 

Liepmann(6)  hat  ebenfalls  einen  für  die  Localisation  des  Tonver- 
ständnisses sehr  interessanten  Fall  veröffentlicht.  Der  Kranke  unter- 
schied bei  geschlossenen  Augen  Pfeifen,  Summen  der  Stimmgabel,  Geld- 
klimpern, in  die  Hände  klatschen,  hohe  und  tiefe  Töne  der  Mundhar- 
monika, erkennt  aber  keine  vorgesungene  Melodie  mehr.  Bei 
der  Obduction  wurde  die  rechte  Hemisphäre  vollständig  intact  gefunden, 
dagegen  in  der  linken  ein  grosser  Blutherd.  Es  beweist  also  auch  dieser 
Fall,  wie  der  von  Bernard  und  Oppenheim,  dass  bei  einseitigen 
und  zwar  linksseitigen  Herden    das  Melodienverständniss  zu 
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Grunde  gehen    kann  und    nicht  doppelseitige  Herde  zum  Zu- 
standekommen der  sensoriellsn  Amusie  nöthig  sind. 

Betrachten  wir  nun  bezüglich  des  Musikverständnisses  die  übrigen 
Falle.  Von  den  motorischen  Amusien  fand  ich  vier  Obductionsfälle 
Yor^  bei  denen  das  Musikverständniss  erhalten  war.  Oppenheim  (7) 
belichtet  von  seiner  Kranken,  dass  sie  wohl  Töne  hervorbrachte,  aber 
die  Melodien  für  gewöhnlich  nicht  richtig  waren. 

Ich  schliesse  daraus,  dass  sie,  wenn  auch  nicht  für  gewöhnlich,  so 
doch  Melodien  produciren  konnte;  es  ist  also  nur  eine  partielle  motorische 
Amusie.     Es  ist  ja  ungemein  schwierig,    bei  der  Untersuchung  alle  die 
Ai^gomente  genau  zu  erwägen,    ob  wirklich  eine  Amusie  vorliegt,  oder 
ob  diese  nicht  durch  das  psychische  Verhalten  der  Kranken  etc.  vorge- 
täuscht wird.     Als  Obductionsbefund    werden    zwei    w;^llnussgrosse  Tu- 
moren im  hinteren  Theil  der  linken  Stirnwindungen  und  im  Fusse  der 
beiden  Central  Windungen  und  ein  haselnussgrosser  Tumor  im  Marke  des 
linken    Stimlappens    angegeben.     Das    Musikverständniss    ist   gut 
erhalten  und  die  Schläfenwindungen  sind  iotact. 

YTenn  auch  diese  Fälle  nichts  Sicheres  auf  die  Localisation  schliessen 
lassen,  so  tragen  sie  doch  zu  der  Ueberprüfung  der  erwähnten  Fälle 
von  sensorischer  Amusie  wesentlich  bei. 

Im  Fall  Pick (10)  heisst  es  in  der  Krankengeschichte,  dass  die 
Patientin  Musik  und  Melodien  versteht,  dieselben  aber  nicht  nachsingt 
mit  der  Behauptung,  sie  könne  es  nicht.  Zum  Nachsingen  sind  die 
Patienten  meist  schwer  zu  haben,  selbst  wenn  sie  es  können  und  es  ist 
in  einem  solchen  Falle  schwer  zu  entscheiden,  aus  welchem  Grunde  die 
Kranke  nicht  singen  kann  oder  nicht  singen  will,  insbesondere  bei  einer 
senilen  dementen  Kranken  wie  in  diesem  Falle.  Diese  Entscheidung 
kann  eventuell  um  ein  Beträchtliches  schwieriger  sein,  als  die  Auf- 
deckung einer  sensoriellen  Amusie  unter  gleichen  übrigen  Umständen. 
Bei  der  Section  wurde  die  linke  erste  Schläfen  Windung  unverändert  ge- 
funden, nur  das  hinterste  Ende  dieser  und  der  zweiten  Temporalwinduug 
waren  erweicht.  Das  Musikverständniss  war  in  diesen  beiden 
Fällen  gut  und  anatomisch  war  auch  der  vordere  Theil  der 
1.  und  2.  Schläfenwindung  unverändert.  Ebenso  war  auch  in 
dem  Falle  von  Mann  das  Musikverständniss  vollkommen  erhalten. 

Der  Fall  von  Mann  (8)  ist  klinisch  gut  beobachtet  und  eine  sichere 
motorische  Amusie.  Auch  in  diesem  Fall  waren  die  Temporal  Windun- 
gen frei.  In  allen  drei  Fällen  motorischer  Amusie,  wo  also  das  Ton- 
verständniss  gut  erhalten  war,  waren  auch  die  in  Betracht  kommenden 
vorderen    Antheile    der   Temporalwindungen    unverändert.      Diese    drei 


446  Dr.  M.  Probst,  Ueber  die  Localisation  des  Tonvermögens. 


FroBtalschnitt  in  der  Gegend  der  vorderen  Commissnr  (Nigro- 


Fignr  3.    Frontalansicht  des  mittleren  Schnittes  im  Stück  durch  die  linke 
Hemisphäre. 

Figur  4.    Frontalschnitt  durch  den  Schläfenlappenpol  (Weigert' scfce 
Färbang). 

Figor  5. 
sinfarbong). 

Figar  6.  Frontalschnitt  durch  die  3  Linsenkemglieder  (Nigrosinfarbmig). 

Figur  7.    Frontalschnitt  dnrch   das  Spleniom   corporis   callosi,    oberes 
Scheitelläppchen,  Gyms  sapramarginalis.    (Weigert' sehe  Färbung.) 

Figar  8.     Frontilschnitt,  10  Schnitte  hinter  Figor  7  (Nigrosinfirbnng). 

Figur  9.    Frontalschnitt  durch  das  obere  und  untere  Seheitel lappchen 
(Färbung  mit  Osmiumsäore,  Nachfarbung  mit  Garmin). 


XV. 

Heber  das  sogenannte  aphatlsche  Stottern  als 
Symptom  Terschieden'örtlich  locallslrter  cere- 
braler HerdafFectlonen '). 

Von 
Prof.  Dr.  A.  Pick 

in  Vtk^. 

(Hierzu  1  Holzschnitt.) 

ülit  dem  Ausdrucke  des  aphatischen  Stotterns  belegte  Kussmaul 
(Monographie,  1877,  S.  152)  die  Sprachstörung  in  einem  nur  sehr  kurz 
mitgetbeilten  Fall  von  Cornil,  dessen  Erscheinungen  offenbar  beiden 
in  der  Bezeichnung  vereinigten  Störungen  nahe  stehen;  seither  hat  man 
dieser  Frage  keine  Aufmerksamkeit  gewidmet 2);  durch  die  Mittheilung 
eigener  Beobachtungen  bin  ich  nun  in  der  Lage,  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  in  der  That  durch  Hirnerkrankung,  und  zwar  durch  grobe  ver- 
sehiedenorts  localisirte  Herdaffection  eine  Sprache  zu  Stande  kommen 
kann,  die  einerseits  mit  dem  echten  Stottern  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
leigt,  andererseits  unzweifelhaft  auch  den  aphatischen  Sprachstörungen 
nahe  steht;  als  eine  der  Conse(iuenzen  dieses  Nachweises  darf  vielleicht 
einige  Aufklärung  für  die  Natur  des  echten  Stotterns  erwartet  werden. 

1.  Am  6.  August  1895  wurde  der  63jährige  verwittwete  Schuster  M  och  an 
Franz  zur  Klinik  aufgenommen ;  den  spärlichen  anamn estischen  Mittheilungen 
ist  za  entnehmen,  dass  seine  Mutter  im  Altb.*  geisteskrank  wurde,  während  ein 
Bnider  des  Patienten  von  Geburt  ab  geistesschwach  war.     Seit  3  Jahren  wer- 

1)  Der  klinische  Theil  der  vorliegenden  Arbeit  war  als  Vortrag  für  die 
neurol.  Section  der  Frankfurter  Naturforscherversamralung  (1896)  angekündigt 
gewesen,  jedoch  aus  äusseren  Gründen  nicht  gehalten  worden. 

2)  Vergl.  die  seither  erschienene  Abhandlung  von  Heilbronner  „Ueber 
Asymbolie".    Breslau  1897,  S.  187  und  einiges  Andere  im  Späteren  Benutzte. 
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•i^n  an  dem  Kranken  Zeichen  psychischer  Störung  beobachtet;  bezüglich  der 
Sprach-'.rirung  ^iel-i  der  ailesiirende  Arzt  nur  an,  dass  Patient  im  Anfangy^ 
scLuererer  Worte  sioiiert,  häufig:  auch  Fehlen  des  gerade  nöthigen  Worten 
zeij::  »lii?  An:rr.höri:ren  wollen  von  einem  Schlaganfalle  nichts  wissen:  döch 
hat  sich  Patient  noch  in  den  letzten  Jahren  vielfach  in  der  Fremde  aafgfb&l- 
len.  50  da.>5  ein  solcher  leichteren  Grades  unbeachtet  stattgehabt  haben  koanie. 
Patir-r.t  >elbsi  eriränzt  die  Anamnese  so  weit,  dass  man  erfahrt,  er  haW  in 
jun;^en  Jahren  lanjre  in  deutschen  Gegenden  gearbeitet,  woher  es  offenbar  rühru 
dass  er  nicht  selten  deutsche  Ausdrucke  wählt,  ja  diese  ihm  zuweilen  geläafi- 
irer  sind,  als  die  seiner  tschechischen  Muttersprache,  trotzdem  er  jetzt  seit 
.lahrzohr.t»-n  in  einem  rein  tschechischen  Dorfe  lebte. 

Beziiizlich  seiner  Sprachstörung,  deren  er  sich  klar  bewusst  ist,  giebt  er  an. 
dass  ervor  einiirerZeit  »nwa  vor  l^/o  lehren)  einen  Schlaganfall  erlitten  habe,  da- 
bei zfiiii  er  auf  die  r»vhte  Körperhälfie :  seither  stottert  er;  einzelne  seiner  Anga- 
ben gohen  dahin,  dass  er  anfanglich  gar  nicht  sprechen  konnte,  und  da  man 
damaU  meinte,  dass  die  Störung  in  den  Halsorganen  sitze,  sei  er  zu  einen) 
Spe^Halarzte  für  solche  Affectionen  geführt  worden  (zeigt  durch  Gesten,  d^< 
der  Kehlkopf  be>iohti«jn  wurde i:  über  all  diese  begreiflicher  \\eise  so  bedem- 
sameu  Aniral-en  war  von  den  indolenten  Angehörigen,  die  auch  niemals  p«- 
9önh>  h  befrairt  werden  konnten,  nichts  zu  erfahren.  Die  Intelligenz  des  PaL. 
speciell  sein  Gedachtniss  erweisen  sich  massig  herabgesetzt  und  tritt  dieser 
Defect  namentlich  in  seinem  kindisch  weinerlichen  Wesen  hervor. 

Das  Sprach versiändniss  ist  vollkommen  erhalten;  die  Spontansprache  ist 
in  eiff»^nthümlicher  Weise  verändert;  zuweilen  spricht  er  eine  Zahl  geordneter 
Worte  richtig,  dann  wiederholt  er  häufig  unter  sichtlicher  Anstrengung  ent- 
weder eine  einzelne  Silbe  oder  ein  kurzes  Wort  mehrmals  hintereinander,  vo- 
rauf dann  der  Schluss  des  Wortes  correct  oder  oft  auch  falsch  hervorgcslosrfn 
wird:  je  länger  man  mit  ihm  spricht,  um  so  stärker  wird  die  Störung:  der 
Schhiss,  den  er  den  Silbenwiederholungen  ansetzt,  klingt  meist  oder  ähnlich 
dem  richtigen  Worte:  er  sagt  z.  B.  uz  nenenepucuju  —  statt  —  uz  nepracoju 
(ich  arbeite  schon  nicht  >,  oder  ona  me  ska-ska-skazila  (sie  hat  mich  verdor- 
ben), oder  na  me-me-mestskou  ra-ra-radnice  (am  städtischen  Rathhaus),  oder 
ja  jsem  byl  pane  do-do-doctor  daleko  (ich  war,  Herr  Doctor,  weit):  zeitweise, 
im  AtTecte  namentlich ,  ist  die  Störung  intensiver  und  dann  zeigt  fast  jedes 
Wort  die  beschriebene  Störung. 

Vonrezeigte  Gegenstände  werden  sofort  erkannt  und  zuweilen  auch  richtiir 
bezeichnet  und  gerade  hier  fallt  es  auf,  dass  ihm  die  deutsche  Bezeichnang 
zuweilen  früher  zur  Verfügung  steht,  als  die  seiner  Muttersprache,  oft  benutzt 
er  auch  Umschreibungen  oder  setzt  ähnlich  klingende  Wörter.  So  sagt  er  bei 
Tabaksdose  ,,das  ist  zum  Tabak"  und  erst  später  „Tabaksdose"  —  bei  Zünd- 
holzschachtel „das  ist  für  Zündhölzer**,  bei  Kette  statt  retez-rezen.  Das  ^Stot- 
tern** tritt  hiebei  entschieden  viel  seltener  auf  als  beim  Spontansprechen: 
das  Gleiche  ist  auch  der  Fall  beim  Nachsprechen,  bei  welchem  das  Stotten» 
entschieden  viel  seltener  vorkommt.  Im  Lesen  dagegen,  welches  im  Uebrigen 
correct  erfolgt,  tritt  diese  Sprachstönmg  zuweilen  noch  viel  deutlicher  als  beim 


Ueber  das  sogenannte  aphatische  Stottern.  449 

Spontansprechen  hervor,  und  wird  Patient  darüber  öfter  unwirsch ;  zuweilen 
liest  er  einige  Zeilen  ganz  correct^  Besonders  hochgradig  dagegen  tritt  die 
gleiche  Störung  beim  Spontanschreiben  auf,  wofür  der  nachstehend  copirte 
Brief  Zeagniss  giebt,  in  welchem  fast  nur  die  Eigennamen  (sein  eigener,  der 
seiner  verheiratheten  Tochter,  deren  Aufenthaltsort)  Terständlich  sind: 


'0^y^ 


•^  -W/oidt^ 


Dictirt  man  man  ihm  einzelne  Worte,  so  schreibt  er,  sich  das  Wort  buch- 
stabirend,  vereinzelte,  ihm  geläufige  Worte  richtig,  meist  aber  mehr  oder  we- 
niger ähnlich  verstümmelt,  wie  im  vorstehenden  Briefe,  wobei  ersichtlich,  dass 
CT  noch  an  Silben  eines  zuvor  geschriebenen  Wortes  klebt ;  wird  er  dann  auf- 
gefordert, das  geschriebene  Wort  zu  lesen,  so  liest  er  es,  so  wie  es  richtig 
lauten  soll;   z.  B.  er  soll  „Klostemeuburg^*,   wo  er  in  seiner  Jugend  gelebt, 

29* 
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i.'i_-- :-*!!-  *!C  S'-iTf'".  K'.'.-rnko:  liest  es  aufgefordert  Klosterneobnr^  ebenso 
w-t  i  *-i^    i=.  ik.--  T.:rz»s«rLriebet  Wort. 

I-r  v.^AT  sri*  S:a:-:5  xteift.  soveit  sich  derselbe  bei  der  Demenz  des 
i— .T*-T  ti:i*i3*c  li5fi.  fce.Tieriei  anifalliee  Abweichang  von  der  Norm,  na- 
E.-*^'-  1  r*  z*  i':«?r  c:*  F  ra  des  seoilen  Ganges  hinausgehende  Stonm^  der 
M.-  L"  >:-r  ^^--.*  ^rJk::  -iie  Pat^llaireflexe  sind  sehr  lebhaft;  kein  Foss^'lo- 
3L?:  ■.  .-■»-r-Li'.i^r-  IT  :  Bi-^'ür^Sex  normal.  In  der  Folgezeit  steigert  sich  ohße 
▼-!<----  ':*  A*- :-r:::ir  -i«  ü'r^^^n  Befundes  die  Sprachstörung:  am  31.  Min 
l^'^  ▼  -:  '•*-  -!.:">■..  -ivfs  der  kranke  zanächst  stark  nach  links  äberhaost 
^j:  :  ?:'  ^'  -.1*  :--'^.  i*  link*  Heciftarese  mit  leichter  Betheiligung  der  Sen- 
5  *__-'-■  I-  r::  .  Tti^f-*  :.?*  ?ir?se  des  unteren  Facialis;  Zunge  frei,  links  hoch- 
m.*  j^*  **:■: -Tt-i-i:  1*^  k-.r;ik:..»men5,  Fussclonus  angedeutet,  rechts  Knie- 
;il-  r_  -  '.r  :l:':,  k.*  -  F;5>;binc.men;  allmälig  gehen  dann  diese  Erschei- 
ü-r*-  '  -  Alf  Z'.r.zj:t  ?.-*-s:e  zurück.  Von  da  ab  nimmt  die  Inteliift^DZ  des 
rif-"--  '"Zr.  :*..i  i*  .  er  i<;  unrein,  die  Sprachstörung  hat  beträchUich 


:i_r*r  :i- *-:.  ^jrk.: :  r  ":*  5.  Mai,  Wie  heissen  Sie?  „Fraz — Fra7— Franz. 
3C  ■ — :.  —':  --.  'Ä  *  il:  5— i  Sie? —  ..Se — se — se — de — de — sede — sat  rse-le- 
ü".  •^«  -.  •  *  V.-'  Ä  -  :*r?  —  Dre — dve — dve  «dve,  2/'.  Wie  heissen  <ie? 
.r-^— :»^— •  — .*^— ::  ii    Br:aska-  je— ja— nene — nemuzu"  (ich  kann  nicht  1. 

S: '  -:  L-'^  .-r.r'  *r  a-f  Fragen  meist  nur  mit  seinem  wie  früher  gespro- 
•■!■-•=■  r  ■»■ '  N'-Z-'-- 

V-:-:  r."  r.  ~."  i-z.  Mirasmus  und  hinzutretender  Dysenterie  Exitas  am 
:4.  A.-r:<  >  ♦ . 

I  -T-  i-_-  I."«.  Aj^ns;  aufgenommenen  Sectionsprotokolle  (See.  Dr.  Ma- 
r*s  :  - — '---•?  :*h  F:'.^rr-ies:  Die  weichen  Schädeldecken  blass,  der  Schi - 
*rl  ."-l  •-:.  -.  H.r.  h  .  ■■::.  i.  tou  mittlerer  Wanddicke:  an  demselben  die  Suiara 
:-  :'.  .5  r':  ..'.'-:  :  *  I»:ra  raa'.er  schlaff:  in  ihren  Sinus  dunkles,  flussiires 
F->'.  1  -  "rTr:.  M  r.:'^-n  >:cht  diffus  verdickt  und  sehr  stark  ödematös. 
I  *  V\.-  -  ;  r  *^--l-'.  Anerien  stellenweise  unregelmässig  verdickt.  Das  Ge- 
:  r-  :  ;..'.' ^-:  r  iZ.-:.:!;  h  im  Berei<"h  der  Stimlappen  atrophisch.  Di? 
A:r  •  f  *  :-".>-*  "'  I  •:  is  Marklager  als  auch  die  Rindensubstanz.  Die  Ven- 
:r  V  .     -  ..'        •    .t.n*  .Lr  Ej:endym  mit  zahlreichen  Narben  versehen. 

:.%•*  ^^  *:-a:.;'.:«.rji>o!-e  Diamiose.  .Vtrophia  cerebri,  Bronchitis  sup- 
;  -:.    :  .  •?  *     *  a  1  '•  ::*.,  *  i'.a:..  Dvsenteria. 

"...  A-  4.  ' ur.,  lvC>  wird  der  35jähriire,  verheirathete  SchusterS. Johann 
r  :  r"  ••.:  ä:::1.  : '.'•.  /  •ur.i>^  zur  Klinik  «rebracht,  dem  Folgendes  zu  entneh- 
r.:':  .-*:  ,.t*  : .;  r.  l.u^>.  Insulins  apoplecticus  corticalis  cum  epilepsia,  der 
>;;1.  >:  :.    r  ^:^'::-..il  .v.- ier:.:d:e:  in  der  letzten  Zeit  wurde  der  Kranke  errefit. 

1'  e  iit-w.rre  Ar.a-^.i^ese  von  Seiten  der  Frau  ergab  Folgendes: 
l\x\  '^: :  w'.ri  v  .r.  :hr  als  massiger  Mann  geschildert;  er  ist  4  Jahre  mit 
\\\T  \i-^h- : •.,»;';. »^:,  li.vh  ii-nnt  sie  ihn  seit  6  Jahren;  ein  Abortus:  zwei  Kinder 
>:av'  o:i  :  :  0  :>-;;  hal'  en  Jahre  und  zu  zwei  Monaten).  Patient  war  bis  gegen 
Wo;!  -/.v ":.:''::  c^^s-rd:  um  die-e  Zeit  bekam  er  plötzlich  während  des  Bückens 
^o^.^^:r•^0,  >xi::  ie  Ma-^s  im  Ge^ichte,  taumelte:  in's  Bett  gebracht,  konnteer 
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nicht  mehr  sprechen,  was  jedoch  nach  Verlauf  einer  Stunde  wieder  verschwand; 
nach  einer  Pause  scheinbaren  Wohlbefindens  verlor  er  im  Februar  wieder  die 
Sprache  und  war  linlcsseitig  gelähmt,  hörte  aber  gut;  allmiilig  ging  die  Läh- 
mung zurück,  doch  blieb  der  Arm  paretisch;  damals  will  auch  die  Frau  be- 
merkt haben,  dass  er  von  links  her  sich  nähernde  Objecto  nicht  sah,  was  nach 
rechts  hin  nicht  der  Fall  war.  (Spontane  Angabe.)  Ende  Februar  neuerlicher 
Schlaganfall,  diesmal  rechtsseitig;  später  traten  Krämpfe  in  den  linksseitigen 
Extremitäten,  bloss  auf  diese  beschränkt,  ein:  acht  Tage  vor  dem  Eintritte  in 
die  Klinik  neuerlicher  rechtsseitiger  Schlaganfall;  seither  ist  Patient  taub, 
zeigt  Zeichen  linksseitiger  Hemianopsie,  spricht  in  unverständlicher  Weise 
nahezu  ununterbrochen. 

Das  Letztere  ist  auch  beim  Eintritte  in  die  Klinik  die  charakteristischste 
Erscheinung  an  dem  Kranken,  doch  sind  die  Worte  nicht  durchaus  unverständ- 
lich, sondern  es  zeigt  sich,   dass  er  entweder  bei  einsilbigen  das  ganze  Wort, 
bei  mehrsilbigen  Worten   eine  Silbe  (gelegentlich  auch  zwei)  häufig   die  erste 
oder  letzte  in  raschem  Redeflusse  mehrfach  wiederholt:    ja  to  ne  ne — ne — ne 
— ne — ne— ne  dostam  („ich  bekomme  das  nicht*')  oder  podivaji — vaji—vaji  se 
(^schauen  Sie");  auf  Fragen  reagirt  er  nicht,  setzt  Allem  heftigen  Widerstand 
and  ruft  jdi  prec  (statt  pric,  ,,Geh'  fort*');  einmal  sagt  er  dem  Arzte  ty  (Du) 
Bcstidididinko  (richtig:    nestidato,  „Unverschämter");   als  man  ihm  eine  Zei- 
tung reicht,  beachtet  er  sie  ebensowenig  wie  andere  ihm  gereichte  Gegenstände, 
er  reagirt  auf  keinerlei  Gehörreize. 

Nachmittags  ist  die  Sprache  etwas  besser,  er  spricht  mehr  zusammen- 
hängend, doch  kehren  häufig  dieselben-  Worte  wieder;  der  Anfang  derselben 
und  das  Ende  sind  verständlich,  die  Mitte  derselben  bildet  eine  unverständ- 
liche Silbenfolge ;  der  Rede  Sinn  scheint  der  zu  sein,  dass  er,  anscheinend  mit 
seiner  Frau  sprechend,  sagt,  er  wolle  nichts  umsonst  haben,  sie  solle  keine 
Komödie  machen;  als  der  Arzt  die  Uhr  herauszieht,  sagt  Patient  ,,das  ist  eine 
goldene  Uhr,  wie  viel  Uhr  ist  es**.  Fragen  beantwortet  er  nicht,  sowie  er  sieht, 
dass  man  ihn  anspricht,  fragt  er:  „Was?**  Der  somatischen  Untersuchung 
setzt  er  heftigen  Widerstand  entgegen,  überschüttet  den  Arzt  mit  einer  Fluth 
von  Schimpfworten,  aus  der  einzelne  Sätze  verständlich  sind,  z.B.  „Ich  schlage 
Dir  alle  Zähne  aus!"  Beim  Fortführen  stösst  er  an  die  linke  Thürhälfte,  die 
er  offenbar  nicht  sieht. 

Am  folgenden  Tage  ist  das  Verhalten  und  auch  die  Sprache  die  gleiche; 
auf  Anrede  fragt  er :  „Was?"  Als  ihm  in^s  Ohr  geschrieen  wird,  sagt  er: 
jjSchreie  nicht  so!"  Sprachproben:  vy  grobibibiane  (Sie  Grobian!),  vy  elilili- 
licinka  (richtig  vy  ulicniku,  Sie  Gassenbube),  prides  do  krimimiminale  (Du 
kommst  in 's  Kriminal)  u.  A. 

7.  Juni.  Sprache  noch  unverändert  in  der  Weise,  dass  die  Mitte  der 
Worte  aus  zahlreichen  Wiederholungen  einer  Silbe  gebildet  erscheint;  auch 
heut  verbittet  er  sich  das  laute  Ins-Ohr-Schreien.  Aus  einer  ihm  vorgehalte- 
nen Zeitung  liest  er  correct  und  ziemlich  verständlich  die  gi'osse  gedruckte 
Aufschrift. 

8.  Juni.    Um  ihm  gereichte  Objecte  kümmert  er  sich  nicht;  eine  auf  dem 
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Tische  liegende  Schachtel  benennt  er  richtig,  aber  paraphatisch,  spatolki 
(statt  slcatulka);  verlangt  spontan,  verständlich  Wasser;  im  Uebrigen  ist  die 
Sprache  wie  früher  z.  B.  vidivivivivividisto  (richtig  vidis  to?  Siehst  da?» 

In  den  folgenden  Tagen  sind  einzelne  Satze  correcter,  im  Uebrigen  hat 
die  Sprache  noch  die  zuvor  beschriebene  Eigenthümlichkeit 

Er  liest  viel  correcter  als  er  spricht,  dabei  tritt  die  linksseitige  Henu- 
anopsie  deutlich  hervor,  indem  er  nur  die  rechte  Hälfte  der  Zeitangsspaht 
liest;  ein  einzig  Mal  macht  es  den  Eindruck,  wie  wenn  er  doch  hören  würde, 
doch  bleibt  das  auch  in  der  Folge,  wo  die  Versuche  wiederholt  werden  zwei- 
felhaft. 

16.  Juni.  Es  wird  ihm  der  Satz  ,jak  se  jmenujete"  („Wie  heissen  Sie?**/ 
vorgelegt,  er  liest  den  rechts  vom  Strich  gelegenen  Theil  des  Satzes,  wehrt  e> 
ab  zu  schreiben,  nimmt  aber  dann  doch  die  Kreide  zur  Hand  und  c^pirt.  in- 
dem er  es  sich  vorliest,  undeutlich,  aber  doch  leserlich  ,,se  mejte";  weitere 
ihm  vorgeschriebene  Sätze  liest  er  nur  zur  Hälfte  correct,  zum  Schreiben  ist 
er  nicht  zu  bringen. 

Ein  zusammenhängender  somatischer  Status  ist  nicht  zu  erlangen;  man 
kann  ausser  der  linksseitigen  Hemianopsie  nur  constatiren:  Pupillen  eng,  rea- 
giren,  Parese  des  linken  Mundfacialis,  die  auch  bei  Lachen  bestehen  bleibt, 
eine  Parese  und  Contractur  des  linken  Armes  und  der  linken  Hand,  Herab- 
setzung der  Sensibilität  an  der  linken  Körperhälfte;  das  linke  Bein  wird  nach- 
geschleppt und  steif  aufgesetzt,  auch  das  rechte  ist  ungeschickt:  Aagenhin- 
tergi'und  normal,  Trommelfelle  glänzend,  Reflexe  an  denselben  deutlich: 
Patellarreflexe  beiderseits  gesteigert,  Fussphänomen  wegen  Spannung  nicht 
auslösbar. 

Seine  ihn  besuchende  Frau  erkennt  er  anfänglich  nicht,  spricht  sie  mit 
„Sie*^  an  und  erst  am  Schlüsse  sagt  er  zu  ihr  ,,Du"  und  „Muttori";  irgend 
welche  Freude  ist  ihm  nicht  anzumerken. 

24.  Juni.  Als  ihm  eine  Uhr  gezeigt  wird:  Ja  vim  ty  (Ich  weiss  die) 
honininy  hononiny  (richtig  hodiny)  to  vite  vite  vite  (das  wisst  ihr).  Geschrie- 
benes liest  er  wie  früher  hemianopisch ,  versteht  Einzelnes  davon,  copirt  mit- 
unter richtig,  vielfach  aber  falsch;  bezeichnet  Objecte  oft  richtig,  zuweilen 
paraphatisch. 

In  der  Folgezeit  ist  Patient  oft  böse,  unrein,  unzugänglich,  wird  zu- 
sehends interesseloser,  erkennt  am  25.  Juli  seine  Frau  nicht:  Patient  hört  jeui 
bestimmt  nicht;  keine  Reaction  auf  stärkste  Geräusche. 

Am  27.  Juli  Status  cpilepticus  von  fast  ausschliesslich  auf  die  rechte 
Körperhälfte  beschränkten  Krämpfen ,  die  besonders  constant  im  Facialisgebiet 
sind.    Temperatur  40 ö;  ophthalmoskopisch  nichts  nachweisbar. 

Exitus  28.  Juli  unter  andauernden  Krämpfen. 

Bei  der  noch  am  selben  Tage  im  pathologisch-anatomischen  Institut  vor- 
genommenen Section  wurde  das  Gehin,  das  äusserlich  keine  Herdaffection 
zeigte,  ohne  weiter  secirt  zu  werden,  zur  Härtung  in  toto  aufbewahrt:  im 
Uebrigen  fand  sich :  Pneumonia  fibrinosa  bilat.  Morb.  Brightii  ehren,  grad. 
lev.  Degeneratio  adiposa  myocardii. 
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Leider   misslaug  die  Härtung   des  Gehirus;    in  Folge    der    damals 
herrschenden  tropischen  Hitze  trat  im  Innern  der  einen  Grosshirnhemi- 
sphäre Fäulniss  ein,  die  zu  einer  völligen  Ausräumung  derselben  zwang. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Med.  spinalis  nach  Marchi  ergab 
starke  secandäre  Degeneration  der  1.  PyS.,  vereinzelte  degenerirte  Fasern 
linden  sich  in  dem  r.  PyS.;    die    später    nach  Weigert  vorgenommene 
Untersuchung  bestätigte  diesen  Befund,  insofern  sich  an  solchen  Präpa- 
raten eine  entschiedene  Degeneration  der  1.  PySSt.-Bahn  erkennen  Hess, 
die  jedoch  aus  der  Geringgradigkeit    der    interstitiellen  Wucherung  als 
relativ  frisch  zu  erschliessen    war;    rechts    Hess    sich    etwas  Deutliches 
nicht  nachweisen,   doch  lag  die  Schuld  dafür  gewiss  an  der  schlechten 
Consistenz  des  Präparates,  das  wie  das  Gehirn  durch  die  Hitze  gelitten 
hatte.     In  der  Medulla  pblongata  in    der  Höhe  der  Pyramiden kreuzung 
zeigt    sich    an  Weigert- Pal- Präparaten    zunächst    eine  Aufhellung    in 
beiden  Py.-Bahnen,    doch  ist  die  der  rechten  Pyramide  beträchtlich  in- 
tensiver als  die  der  linken;  der  übrige  Querschnitt  zeigt  nichts  Abnor- 
mes bis  auf  eine  geringe  Lichtung   in    den    peripherischen  Abschnitten 
l>eider  Hinterstränge;  der  gleiche  Befund  findet  sich  auch  am  cephalen 
Ende  der  Pyramidenkreuzung,  wo  die  eben  erwähnte  Lichtung  im  Ge- 
biete der  beiderseitigen  aufsteigenden  Quintuswurzeln  besonders  deutlich 
hervortritt. 

Die  von  Herrn  Dr.  W.  Anton,  Ohrenärzte,  gefälligst  vorgenommene 
Untersuchung  der  Gehörorgane  ergab  Nachstehendes: 

Die  beiden  Schläfenbeine  kamen  von  der  Leiche  direct  in  Müller- 
sche  Flüssigkeit  und  lagen  darin  durch  ein  Jahr,  während  die  Flüssig- 
keit öfters  gewechselt  wurde.  Befund:  Aeusserer  Gehörgang:  Beider- 
seits normal.  Mittleres  Ohr:  Linke  Seite:  das  Trommelfell  verdickt, 
nur  in  der  hinteren  Hälfte  eine  atrophische  Stelle.  Nach  Eröffnung 
des  Tegmen  tympani,  das  sehr  schwach  ist,  zeigt  sich  das  Antrum 
von  zahlreichen  Bindegewebsfasern  und  stärkeren  bindegewebigen  Bän- 
dern durchsetzt,  durch  welche  der  kurze  Furtsatz  des  Ambos  an  die 
seitliche  Wand  des  Antrums  fixirt  wird.  Die  Gehörknöchelchen  etwas 
schwerer  als  normal  beweglich,  besonders  der  Steigbügel  stärker  rigid. 
Rechte  Seite:  derselbe  Befund  wie  auf  der  linken  Seite. 

Inneres  Ohr:  Die  Labyrinthe  ergeben  beiderseits  in  keinem  ihrer 
Theile,  weder  in  der  Schnecke,  noch  im  Vorhof,  noch  in  den  Bogen- 
gängen irgend  welche  pathologische  Veränderungen.  Bezüglich  des  Ver- 
hältnisses dieser  Befunde  zu  der  Erscheinung  der  Taubheit  macht  Herr 
Dr.  Anton  auf  mein  Ersuchen  folgende  Aeusserung:  „Der  Befund  im 
Mittelohr  erklärt  wohl  eine  Schwerhörigkeit  höheren  Grades  (beiderseits), 
doch    ergiebt    die    anatomische    Untersuchung    des    Gohörganges    keine 
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V^räüfi^-ning^«  —  insbesondere  nicht  im  schallempfindenden  Apparati', 
tion-h  welche  die  plr*t2lich  im  Anschluss  an  eine  Apoplexie  aufgetret»»nc 
T^i^h^it  ihre  Eriüänm^  finden  könnte*^. 

AN  ich  in  diesem  Stadiam  der  Untersuchung  an  die  Besprechan^ 
d*rs  durch  di«elbe  Torläofis:  gegebenen  Materiales  ging,  musste  ifk 
nararz^-mä:«  zur  Erklärung  der  Erscheinungen  von  dem  zweiten  Falle 
aa<^*^^*h*-n.  der  unzweifelhaft  aof  eine  im  Grosshim  zu  suchende  Locnli- 
Kitlon  der  angenommenen  Herdaffection  hinwies;  dem  entsprechend 
ma>->te  natürlich  der  Versuch  gemacht  werden,  in  der  Deutung  der  so 
t:::;^n:h'lmiicht'n  und  anscheinend  ohne  Analogon  in  der  Literatur  da- 
stehenden Elrscheinung  an  das  von  der  Aphasie  her  bekannte  That- 
sat'hrnniaterial  anzuknüpfen:  als  solche  Anknüpfungspunkte  schienen 
sich  einerseits  ähnliche  Erscheinungen  darzubieten  aus  dem  Bereiche 
der  Paraphasie,  andererseits  als  die  Grundlage  beider  Reihen  die  söge- 
uai.DKe  Perseveration:  obwohl  sich  nun,  wie  später  zu  zeigen,  für  deo 
ersten  der  miigetheilten  Fälle  als  Ursache  der  Sprachstörung  ein  buJ- 
börer  Herd  er^ab,  glaube  ich  doch  die  nachstehenden  Erörterun- 
gen, wie  sie  für  den  seinerzeitigen  Vortrag  niedergeschrieben  waren, 
nicht  fortlassen  zu  sollen,  weil  sie  für  die  zweite  Beobachtung  doch 
jetienfalls  voll  in  Geltung  bleiben  und  die  Erscheinung  der  Persevera- 
tion eine  Form  centraler  Störung  darstellt,  die  nicht  bloss  die  Sprach- 
centren.  s<>ndem  wie  ich  früher  gezeigt,  jeden  Theil  des  ganzen  Gehir- 
nes betreffen  kann. 

Kussmaul  ^Störungen  der  Sprache  S.  187)  bezeichnet  jenen  Zu- 
btaiui.  wo  ^die  ganze  Retie  glatt  und  ohne  Aufenthalt  in  sinnlos  ver- 
bundenen Worten  dahiufliesst.  die  dem  Gedanken  des  Redners  einen 
ven\  irrten  und  ganz  unverständlichen  Ausdruck  geben",  als  „choreatische 
Panipha<ie-:  überblickt  man  die  von  ihm  unter  dieser  Bezeichnung  mit- 
getheilten,  nieist  der  Literatur  entnommenen  Beispiele,  so  eigiebt  sich, 
tla<s  er  versohi eilenartig  bedingte  Erscheinungen  unter  jener  Bezeich- 
nunir  zu'^aninienfasst;  aber  für  die  grosse  Mehrzahl  von  Fällen  lässt  sich 
mit  ^^ioherheit  nachweisen,  dass  es  sich  um  solche  handelt,  die  den  hier 
mitiretlieilten  nahe  stehen  und  deren  wohl  gemeinschaftliche  Genese  im 
Folirenden  zu  besprechen  sein  wird. 

So  in  dem  bekannten  Falle  von  Osborne  (cit.  bei  Kussmanl 
1.  c.  S.  lOT',  wo  der  Kranke  ein  Schriftstück  las:  An  the  be  what  in 
the  teniother  of  the  trothotodov  to  majorum  or  that  emidrate  eni  eni- 
krastrai  niestreit  to  kreta  totombreidei  to  ra  fromtreidoas  the  kekritest: 
ebenso  in  dem  Falle  von  Hughlings  Jackson  (cit.  ibid.))  wo  die 
Kranke  ihren  Namen  schreibt:  Sunnil  Siclaa  Satreni;  besonders  deut- 
lich endlich  in  dem  Falle  von  Bastian  (cit.  ibid.),  dessen  Patient  statt 
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Royal  naval  medical  officer  belonging  etc.  schrieb :  Roydudendd  naven- 
dendd  oforendendd  Belondendd  ect.  oder  der  Kranke  von  Ross  (On 
Aphasia  1887,  p.  49),  der  liest:  Thon  for  to  visen  to  ven  arc  the  de 
am  they  for  then  thou  arc  they  men  thro  tbey  thro  fordis  and  the 
thovis  etc.;  sehr  schön  ist  auch  die  von  Leuret  (Fragments  psycbol. 
1834,  p.  302)  mitgetheilten  Beobachtung,  die  wohl  die  älteste  dieser 
Art  ist,  deren  Charakter  er  sehr  treffend  dahin  charakterisirt:  „le  plus 
souvent  eile  ne  debite  que  des  monosyllabes  dans  lesquels  11  est  im- 
possible  de  rien  comprendre  sinon  que  ies  memes  syllabes  revien- 
nent  ordlnairement  plusieurs  fois  de  suite";  eine  Probe  dieser 
Sprache  lautet:  Castace  fait  nat  et  nespotes  miscol  tarten  compolen 
lispoken  faskin  flous  fligniii  de  katif  de  katan  tantan. 

Sehr  schön  tritt  diese  Form  der  Sprachstörung  auch  in  einem  Falle 
des  Kranken  von  Freund  (Dieses  Archiv  XX.  S.  374)  hervor,  der  auf 
eine  Uhr  deutend  sagt:  ,,Da  muss  mut  muss  muss  kell  teil  tall  tis- 
tamkekli'^  oder  „essen,  pessen,  pissen,  5  Pfennige". 

Es  werden  die  hier  mitgetheilten  Beispiele,  die  sich  gewiss  noch 
vermehren  Hessen,  genügen,  das  Vorhandensein  analoger  Störungen,  und 
zwar  bemerkenswerther  Weise  in  verschiedenen  Sprachen  zu  erweisen; 
die  Genese  derselben  scheint  bisher  noch  nicht  die  richtige  Deutung 
gefunden  zu  haben;  Ross  (1.  c.  p.  81),  der  die  verschiedenen  Grade 
der  Paraphasie  bespricht,  nannte  solche  Fälle,  wie  die  hier  in  Rede 
stehenden,  allerdings  syllabäre  Paraphasie,  allein  den  Grundzug  dersel- 
ben hat  er  kaum  und  sachlich  nicht  ganz  richtig  gestreift  (l.  c.  p.  70): 
auch  Freud  (Zur  Auffassung  der  Aphasien,  S.  23)  giebt  keine  Deutung 
derselben  1). 

Die  von  mir  hier  mitgetheilten  Fälle  geben  nun  den  Schlüssel  für 
die  Deutung  solcher  Fälle,  weil  der  Grundzug  der  Erscheinung  hier  be- 
sonders prägnant  hervortritt;  es  ist  die  neuerlich  sogenannte  Perseve- 
ration, und  zwar  die  syllabäre  Form  derselben,  welche  dem  Sprechen 
der  Kranken  das  eigenthümliche  Gepräge  aufdrückt  und  sich  auch  in 
den  der  Literatur  entnommenen  Fällen  der  Prüfung  sofort  aufdrängt. 
Diese  Feststellung  macht  auch  eine  Thatsache  verständlich,  die  den 
bisher  versuchten  Erklärungen  Schwierigkeiten  bereitet;  in  der  Mehrzahl 
der  so  charakterisirten  Fälle   war  Worttaubheit  vorhanden  und   die  Kr- 


1)  In  der  Eingangs  dieses  Kapitels  citirten  Schrift  über  Asyrabolie  S.  50 
erörtert  Heilbronner  die  Bedeutung  der  Perseveration  (Haftcnbleibens  nach 
Lissauer)  für  die  Paraphasie  in  ähnlichem  Sinne,  wie  dies  hier  von  mir  ge- 
schieht, ohne  jedoch  so  prägnante  Fälle,  wie  die  hier  angezogenen  und  vor- 
geführten, dazu  zn  verwenden. 
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scheiuiing  des  Kauderwälsch  (gibberish  der  Engländer)  als  höherer  {jraA 
der  ja  bei  Worttauben  (mit  corticaler  sensoriscber  Aphasie)  regelmässig 
vorkommenden  Paraphasie  gedeutet  worden;  nun  fehlte  die  Worttanb- 
heit  bei  dem  Kranken  von  Osborne^),  der  ja  gerade  die  in  Rede 
stehende  Störung  in  so  aussei^ewöhnlichem  Grade  aufwies;  Ross  (I.e. 
p.  s2),  um  diese  Schwierigkeit  zu  umgehen,  deutet  das  so,  dass  er  sagt 
es  handle  sich  hier  um  einen  hohen,  seinen  fünften  Grad  der  Aphemie 
(oder  Aphasie),  der  jedoch  von  Fällen  wie  der  bekannte  Broca'sebe 
..Leborgue  (^tan  tan**)  gebildet  wird. 

Es  ist  ohne  weiteres  ersichtlich,  wie  gezwungen  diese  Erklärung 
ist,  während  die  hier  gegebene  Erklärung  der  Erscheinung  aus  der  Per- 
severation dieselbe  von  der  AVorttaubheit  unabhängig  macht;  nach  dieser 
Richtung  ist  es  nun  äusserst  belehrend,  wie  unser  Kranker  Mochan  das 
alphabetische  Stottern  in  hochgradigster  Weise  vom  Beginn  der  Krank- 
heit zeigt,  wie  er  sich  aber  dieses  Sprachfehlers,  der  ihn  anfänglich  zu 
einem  Arzte  für  Halskrankheiten  (!)  führte,  klar  bewusst  ist  und  fast  bei 
jeiler  Visite  bittet,  ihn  davon  zu  befreien ,  in  späterer  Zeit  allerdings 
in  richtiger  Beurtheilung  immer  wieJer  auf  den  Kopf  deutend. 

Der  von  mir  geführte  Nachweis  (Dieses  Archiv  XXIII.  S.  896). 
dass  die  Erscheinung  der  Perseveration  in  den  verschiedensten  Himcen- 
iren  Platz  greifen  kann,  erklärt  diese  Erscheinung  ersichtlicher  Weise 
ohne  jeden  Zwang.  Bei  dieser  Gelegenheit  sei  erwähnt,  dass  Ross 
J.  c.  p.  70)  bei  Besprechung  der  Erscheinung  sagt  ,,it  may  be  noted 
that  two  or  at  most  three  favorite  sonnds  frequently  occur'';  er  kommt 
damit  offenbar  der  hier  gegebenen  Deutung  nahe,  doch  zeigen  die 
hier  uütgetheilten  Fälle,  dass  die  Perseveration  einen  noch  viel  höheren 
Grad  errtMchen  kann. 

Als  Rechtfertigung  für  die  hier  gegebene  klinische  Deutung  der 
Sprachstörung  möchte  ich  nachträglich  eine  mir  seither  bekannt  gewor- 
dene Beobachtung  aus  der  Literatur  anfuhren.  Es  ist  ein  von  Lantzen- 
berg  in  seiner  These:  Kontribution  a  Tetude  de  l'aphasie  motrice^ 
Paris  1^07,  p.  40  mitgetheilter  Fall:  50 jähriger  Mann;  11  Jahre  vor- 
her apoplectiseher  Insult  mit  anschliessender  rechtsseitiger  Hemiplegie 
umi  schwerer  motorischer  Aphasie,  welch  letztere  sich  weniger  als  die 


r.  BroadbeiU  (Brain  I.  p.  500 •  befasst  sich  ebenfalls  mit  der  Erkla- 
ninir  des  Falles  Osborne,  für  den  er  annimmt,  dass  in  Folge  von  Unterbre- 
cIiuniT  »1er  Bahn  vom  acusiischen  zum  Sprachcentrum  ,,the  speech  centre  was 
out  ort' from  iis  guiding  influence'^:  ohne  in  eine  Discassion  dieser  H^^po- 
ihese  ein/ugehen,  will  ich  nur  bemerken,  dass  die  eigen thümliche  Form  der 
S|'raoh Störung  erst  durch  die  hier  gecrebene  Erklärung  versländlich  wird. 
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Heoiiplegie  besserte;  auf  der  perceptiven  Seite  blieb  fehlendes  Schriftver- 
ständniss  durch  lange  Zeit  bestehen.  Im  Juni  1896  Krampfanfall  mit 
Bewusstseinsverlust,  darnach  rechts  Hemiplegie  transitorischen  Charakters, 
Sprachstörung  wie  früher. 

Status  im  December  1896:     Rechtsseitige   motorische  und  sensible 
Hemiplegie  ohne  Betheiligung  des  Facialis,    mit  Betheiligung    des  Ge- 
ruchs  und    Geschmacks.     Die    Sprachstörung   beschreibt    L.  folgender- 
maassen:    La  parole  articulee  volontaire  est  profondement  alteree.     Le 
malade  ne  peut  dire  que  son  nom  de  famille,  il  est  au  dehnt  iucapable 
de  dire  son  prenom  Philippe.    Plus  tard  seulement  il  parvient  ä  dire 
d'une  traite  son  nom  suivl  de  son  prenom    mais    si    on  lui  demande 
son  prenom  seul  il  eprouve  de  grandes  difficultes;  il  repete  plusieurs 
fois    la  meme  syllabe  Phi,    quelquefois    il    ne    fait   entendre 
que  le  son  de  la  lettre  F,    ou  bien  on  entend  les  sons  fa,    fe, 
fi,  successivement  emis,    puis    le  mot  Philippe    est    emis   par 
nne  veritable  scansion,    une  Separation  du  mot  en  trois  syl- 
labes".     Die  so    geschilderte  Störung  tritt,    da    der  Kranke    fast   nur 
seinen  Namen    aussprechen  kann,   im  Uebrigen   sich    mit   F'lickwörtern 
behilft,  sonst  nur  wenig  hervor,    doch  zeigt  das  nachstehende  Beispiel 
die  charakteristischen  Zöge  desselben. 

Frage:    Quel  äge  avez-vous? 

Antwort:    Qua  . . .  qua  . . .  vingt,  cent  quar  .  . .  vingt  cent  quar  . .  . 
anali  quani  un,  deux,  trois,  quatre,  cinq.     Ah  je  ne  peux  pas  lä! 

Auch  beim  Nachsprechen  finden  sich  Anklänge. 

F.:    Duverman  J^uis. 

A.:  Duverman  Fe  . .  li . .  lilini,  ah  peux  pas  ca,  vous,  je  vais  bien, 
mais  je  ne  peux  pas. 

F. :    Attelier. 

A.:    Li,  li,  wa,  we,  e,  li  etc. 

Ebenso  beim  Lautlesen: 

Vorlage:    La  consultation  de  la  comtesse. 

Lesen:    La  conne-silt ' di  la  catsi  foit. 

Vorlage:    Le  Petit  Parisien. 

Lesen:  Li  tsi  Pari-zaint  Parisi  Parisi  li  pati  parisi. 

Ich  halte  die  Deutung  nicht  für  gezwungen,  dass  der  mitgetheilte 
Fall  die  wesentlichen  Züge  der  hier  hervorgehobenen  Sprachstörung 
deutlich  aufzeigt;  einerseits  die  dem  Stottern  ähnliche  Störung,  die  na- 
mentlich in  der  willkürlichen  Sprache  hervortritt,  andererseits  die  Per- 
severation, die  als  solche  erkennbar,  besonders  deutlich,  bei  dem  weni- 
ger beschränkten  Nachsprechen  hervortritt   und    auch    da  die  Deutung 
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i;»  das  Wkderfaoleo  der  einzelnen  Silben  beim  wiliküriicheA 
>:or-r-c.  c^r-?*-."^  Gmcdla^  hat^). 

^rzji  vir  >•>  im  Voist^enden  den  klinischen  Zusammenhang  zwi* 
s*:i'C  ::r.>-rrefl  :ir.d  analogen  Fällen  ans  der  Literatur  mit  einer  Gnmd- 
*r?*ri-.'::;Lzr  c»r&ira]er  S{irafbstr»mng:  hergestellt,  so  führt  anden<eits 
■-1-.  .^  w'-rCrT  risitf  Brücke  hinüber  xu  dem  Stottern. 

.\JTr::z^  fe'::Ieii  die  für  dieses  charakteristischen  krampfhaften 
^Lz'^-^-'Z^iz.p^z  dir^es«!  gleicht  das  Schreiben,  namentlich  miseres  Kran- 
k*c,  }L  *'h^n  T*->I.>tänti2z  dem.  was  als  Schreibstottern  (S.  Gutzmann, 
V:r.r>-  -'-rr  ö>  St*»nmsen  der  Sprache,  1893,  S.  123)  beschrieben  wird; 
?•:■  s'i^.  ■:  crr  Kranke  G/s  statt  ^beurlaubt*'  —  be-be-be  beurlaubt^; 
M.  r-j.::::  :  -.n  co^a  die  sehr  richtige  Bemerkung,  dass  diese  Erscheinoa^ 
T  -  «r-ivcil.rhec  Siottem  vesentlich  ver^hieden  ist;  die  sprachlichen 
Kr^-lr.r.-T-prc  TiasrtTes  Falles  entsprechen  dagegen  ganz  den  beim  Scbrei- 
rr-:i  "*.rrr.>nr^;»-si«irn  und  so  erscheint  die  Nahestellung  der  Erscheinung 
x=.  i  '.>  Si  -nrrr.  uikd  damit  auch  die  diesbezüglich  Eingangs  gemachtp 
rw-r^-rk^-r  o-^isi?  swechtfertict. 

!•  •:  •:  ^"e  [•:•-  cioior.  WortvorsieHungeu  in  Abhandl.  zur  Philos.  u.  ihrer 
G-^- -.::!:'-.  hmuio^-  von  Erdmann,  VI  IL  1896,  S.  68)  berichtet  von 
>>  ::.  -i-'Ss  rr  in  der  Elrre^ans  gelegentlich  kieine  unwesentliche  Worte 
^:t<'r..v>.  ui:d  dasc?  ebenso  auch  beim  schnellen  erregten  Schreiben 
aü-".::i^  W.^rte  \<.4i  ihm  wiederholt  werden;  er  betont  unter  Hinweis 
ij>!  c.e  i':fr!>:ii  gv-,^enüHer  dem  echten  Stottern  für  die  Erklärung  des 
^S  >->::->T-n'^rr.>-  die  Abhängigkeit  der  Schreibbewegungen  von  den 
!::•■:•  r>^:h':a  W orSfl einen ten:  die  vorliegenden  Beobachtungen  bieten  je- 
d-rra.ls  i:.:rrvssar.:e  Analosra  dazu,  gestatten  aber  tiefer  in  die  Deutung 
övr  Kr^'hrir.u::^  einzudringen. 

l».e  En>ob»  ;;;ung  des  -St'h reibst ottems**  in  einer  durchaus  die  hier 
c*c^' '."e  F.rklän:r.g  iuI;iS8?enden  Fonn  liegt  in  einem  von  Bernard  (De 
r.ii'l. .;<>'.  l»ö.  p.  l'J,"^'   berichteten  Falle    von    vorübergehender  Wort- 


1  K:^'Ä<  •:•:!.  ^  ;-r  Be-j  roohenen  vielleicht  Aehnliches  findet  sich  ein- 
r:.al  e:\v.i.:::  ::;  e.-.-r^  «i.iroh  partielle  Worttaubheit  und  Paraphasie  charak- 
i.ri<:::';  IV/.r  v:r.  SoLu;i  Chariie-Ann.  1888,  XIII.  8.478),  wo  der  Kranle 
se.:.r.  >ä::.:".  äu<>- r.oh::    Ah— All— Altlich— Artlich    A— r— t— h— l— i— ch 


\.  l>e:k;ur,  R-itr.  zur  Paih.  und  Chir.  des  Gehirnes.  Beitr.  z.  Chir. 
XU.  v^,  71  ter.;r.:ei  von  eireni  5*  2^*^^"?^'*  Kinde,  das  2Y2  »'^hre  vorher 
e:r.'^  K.  :  :^  r'.'/::ur.i:  er!i::en.  als  Vorläufer  einer  bis  zur  Unverständlichkeil  sich 
s:o'^i^r:  '.t^'i  Siraoh<:  «runjr  St«»itern:  bei  der  Section  fand  sich  hochgradige 
H\p'T.r.:.ie  »ie^  iiihirns  und  mikroskopisch  multiple  capilläre  Blutungen.  (Ge- 
nauen* l  ooal;sa:io>i*  w]\\lS 


Ueber  das  sogenannte  apbatische  Stottern.  459 

blindheit  vor;  der  Kranke  wollte  dieu  schreiben  und  schreibt  dieuieuieuieu 

:  es  ist  der  Beschreibung  nicht  mit  Sicherheit  zu  entnehmen,  ob  in 

der  Sprache  dieselbe  Störung  vorhanden  gewesen:  „Bien  des  mots  me 
oumqaaient  et  je  repetais  sans  cesse  une  meme  phrase^^;  eine  gewisse 
Aehniichkeit  scheint  wohl  vorhanden  zu  sein,  bezüglich  des  Grundzuges 
der  Erscheinungen,  der  Perseveration,  lässt  sich  das  aber  mit  Sicher- 
heic  behaupten. 

Dasselbe  ist  auch  der  Fall  bei  dem  Epileptischen,  den  Frank  Hay 
(Joum.  of  ment.  sc.  April  1895,  p.  312)  beschreibt,  von  dem  folgender 
Brief  mitgetheilt  ist:  „Dear  Sary  (Lister)  I  fiave  have  have  jushed 
have  justed  —  I  fnsh  has  has  has  just  has  has  has  hast  has  has  just 
just  jost  just  etc.''' 

Etwas  ganz  Aehnliches  zeigt  anch  ein  von  Bastian  (A  Treatise 
on  Aphasia  and  otber  speech  defects,  London  1898,  p.  227)  aus  einer 
älteren  eigenen  Publication  hervorgeholter  Fall;  die  vielfachen,  von 
demselben  abgedruckten  Schriftproben  lassen  die  Erscheinung  der  Per- 
severation auf  das  Deutlichste  hervortreten. 

M.an  kann  gegen  die  Bezeichnung  der  hier  beschriebenen  Sprach- 
störung als  einer  Art  von  Stottern  insofern  Einsprache  erheben,  als  der- 
selben die  charakteristischen  unwillkürlichen  krampfartigen  Muskelcon- 
tractionen  fehlen ^);  trotzdem  glaube  ich  hier  in  der  gleichen  Weise, 
wie  das  bei  dem  hysterischen  Stottern  der  Fall  war,  verfahren  zu  dür- 
fen; auch  bei  diesem  finden  sich  neben  Fällen  von  echtem  Stottern 
wiche,  wo  ganz  wie  hier  der  Kranke  denselben  Laut  oder  dieselbe  Silbe 
mehrmals  wiederholt  und  nach  einem  Intervall  erst  die  übrigen  nach- 
folgen und  wo,  trotzdem  diese  Sprachstörung  der  Aphasie  entschieden 
näher  steht,  doch  von  hysterischem  Stottern  gesprochen  wird.  (Vergl. 
dazu  die  Discussion  Chervin  und  Gilbert  Ballet  (Arch.  de  neurol. 
1891,  XXI.  No.  63,  p.  365  und  374  und  Charcot,  Lee.  du  mardi.  I. 
p.  274)2). 


1)  Kussmaul  selbst  (1.  c.  S.  228)  sagt,  dass  es  neben  den  extremen 
Fällen  auch  solche  giebt,  bei  denen  „nur  leichtere  Stockungen  der  Rede  mit 
Wiederholungen  einzelner  Buchstaben  und  Silben  vorkommen,  welche  die  Rede 
unschön,  aber  nicht  unverständlich  machen". 

2)  Vergl.  übrigens  auch  Ladame  im  Centralbl.  für  Nervenheilk.  1892. 
S.  241:  Wyllie  (1.  c.  p.  389),  durch  den  ich  nachträglich  auf  die  Mittheilung 
Ladame' s  aufmerksam  gemacht  wurde,  macht  zu  jener  fol^-^ende  ^anz  mit 
dem  oben  Ausgesprochenen  zusammenfallende  Bemerkungen :  ,,The  point  of 
intercst  in  this  case  is  the  similai'ity  almost  complete  identity  —  of  the  Sym- 
ptoms with  those  of  an  ordinary  case  of  motor  aphasia.  There  is  for  exemple 
the  recurring  utterance  ,,han  han".     Er  hebt  das  Fehlen  von  ,,recurring  let- 
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Cornil  (Gaz.  med.  1864.  p.  534)  beschreibt  als  Begleiterschdiisoig 
anderer  durch  einen  Herd  im  linken  Scheitel  läppen  bedingter  SymptoiK' 
folgende  Spnich$t«3rung:  ^Toutes  les  fois  quil  essaye  de  parier,  il  ne 
prononre  malgres  ses  effbrts  que  des  mots  mal  articules  il  begaje 
et  laisse  sa  phnise  inaehevee  pour  en  commencer  une  autre  egaleme nt 
inintelligible*':  als  Rest  der  vollständig  behobenen  Sprachstunmi: 
wird  ..un  leger  begayement^  berichtet. 

Kussmaul  (1.  c.  p.  152)  deutet  die  eben  citirte  Beobachtung  vob 
Cornil.  die  er  als  aphatisches  Stottern  bezeichnet,  so,  dass  die  ent- 
zündliche Reizung  des*  rückwärts  gelegenen  Riudenherdes  störend  uihI 
hemmend  auf  die  motorische  Coordination  der  vorderen  Regionen  zu- 
rückgewirkt habe:  ich  halte  die  Beobachtung  in  der  Kurze,  wie  sie  ron 
Cornil  auch  im  Original  mitgetheilt  ist,  zu  präciser  Entscheidung  nicht 
für  ausreichend;  es  könnte  sich  ebenso  gut  auch  um  KussmauTs  zu- 
vor besprochene  choreatische  Aphasie  dabei  handeln;  dass  auch  sonst 
manche  a's  cerebrales  Stottern  aufgefassten  Fälle  den  hier  besprochenen 
näher  stehen.  mO<;e  der  nachstehende,  meines  Wissens  in  der  einschli- 
gigen  Literatur  nicht  beachtete  Fall  von  Dupuytren  (nach  dem  Referate 
von  Winslow  (Obscure  disease  4.  ed.  186iS,  p.  258)  beweisen:] 

Eiin  etwa  20 jähriger  Mann  war  nach  einem  Sturze  durch  etwa  eine 
halbe  Stunde  bewusstlos  und  zeigte  später  eine  Articulationsstöron^; 
als  ihn  Dupuytren  nach  mehreren  Jahren  sah.  zeigte  er  keine  Intelli- 
genzschwäche, dagegen  eine  sich  so  ausprägende  Sprachstörung: 

Auf  die  Frage  nach  seiner  Beschäftigung  (mineur)  antwortet  er  mit 
beträchtlicher  Schwierigkeit  ,,mine — **  und  ist  erst  nach  wi(*deriiolter 
Anstrengung  im  Stande  ,. mineur"^  zu  sagen. 

Wie  alt  sind  Sie? 

,.Ving — t — t — d — eux — ans". 

Ihr  Name? 

^.Taques  Col — in  —  Col — as  —  Col — ard". 

Hierauf  kommen  einige  correcte  Antworten;  welche  Beschäftigung 
hat  der  Mann  Ihrer  ältesten  Schwester? 

„V — V — Ver**  und  trotz  Nachhülfe  ist  der  Mann  nicht  im  Stande, 
das  Wort  zu  beenden;  aufgefordert  adieu  zu  sagen,  sagt  er  ,,ad— d— eu'': 
irgend  welche  motorische  Störung,  speciell  der  Zunge,  war  an  dem 
Manne  nicht  nachzuweisen.  — 

In  der   diagnostischen  Besprechung   der   eben    mitgetheilten  zwei 


ters**  in  der  Schrift  der  Kranken  hervor.  Vergl.  hieher  auch  die  BeobachtuD2 
von  Grei  den  borg  (Xeurolog.  Ceniralbl.  1895,  S.  545)  hysterisches  Stottern 
neben  apbaiischer  Slörunü:  <  Agrammaiismus). 
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ei^uen  Fälle  glaubte  ich  mich,  da  es  sich  vorwiegend  nur  um  die  kli- 
nische Würdigung  einer  der  aligemeinen  Symptomatologie  angehörigen 
&scheinung,  der  eigenthümlichen  Sprachstörung  handelt,  kurz  fassen 
EU  dürfen. 

Der  erste  F*all  Mochan  schien    in  der  Feststellimg  seiner  Diagnose 
ii^ndwelche  besondere  Schwierigkeit  nicht  hervortreten  zu  lassen;   die 
pricisen  Angaben  des  Kranken  über  den  Beginn  der  Sprachstörung,  die 
in  bemerkenswerther  Weise  sowohl  in  betreif  der  Form  der  anfänglichen 
Sprachstörung    als    namentlich    hinsichtlich   der  zunächst  von  der  Läh- 
mung betroffenen  Seite  in  gutem  Einklänge  standen,  Hessen  sich  ziem- 
lich ein  wandsfrei  auf  eine  Herdaffection    in  der  linken  Hemisphäre  be- 
zieben; die  übrigen  Erscheinungen  konnten  aus  der  Wirkung  einer  sol- 
chen Lasion  erklärt  werden;  etwas  weniger  sicher  konnte  man  sich  über 
den  Ende  März  1896  beobachteten  Schlaganfall  aussprechen,  der  eben- 
sowohl der  Setzung  eines  neuen  Herdes    als  einem  jener  noch  dunklen 
Anfalle  zugerechnet  werden  kann,    wie   sie    bei    verschiedenen  Formen 
von  Himatrophie.  ähnlich  wie  bei  der  Paralyse  vorkommen.    Dass  nichts 
für  diese  letzte  Sprechendes  auch  schon  im  früheren  Status  vorlag,  sei 
bei  dieser  Gelegenheit   noch  speciell   vermerkt.     Etwas  Präcises  bezüg- 
Uch  des  Sitzes  der  für  die  Sprachstörung  verantwortlich  zu  machenden 
Läsiou  glaubte  ich  nicht  aussagen  zu  sollen,    mich  vielmehr  damit  be- 
gnügen zu  können,  dass  dieselbe  keine  corticale  wäre,  ihr  Sitz  demnach 
sabcortical  in  der  Sprachbahn  zu  suchen  sein  wird. 

Auch  der  zweite  Fall  (S.)  bot,  wenn  er  auch  symptomatologisch  zu 
den  seltenen  gehört,  keinerlei  diagnostische  Schwierigkeiten;  es  konnte 
genügen,  auf  die  präcisen  Angaben  der  Anamnese  und  den  mit  densel- 
ben in  vollem  Einklänge  stehenden  Einzelheiten  des  Befundes  hinzu- 
weisen, um  die  Annahme  beiderseitiger  Grosshimherde  mit  hier  nicht 
erst  detaillirt  zu  besprechender  Betheiligung  der  motorischen  und  sen- 
siblen, der  Seh-  und  Gehörsbahnen  als  begründet  erscheinen  zu  lassen. 
unsicherer  als  diese  allgemeine  Bestimmung  muss  dagegen  die  desjeni- 
gen Theiles  der  Läsion  sein,  der  mit  der  Sprachstörung  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  ist;  obzwar  man,  geleitet  von  der  besonders  hervor- 
stechenden Erscheinung  der  als  cerebral  bedingt  anzusehenden  Taubheit 
and  der  deshalb  in  die  Nähe  der  Schläfenlappen  zu  verlegenden  Herde, 
auch  den  linksseitigen  die  aphatische  Sprachstörung  bedingenden  ent- 
sprechend mit  jenen  in  Zusammenhang  bringen  musste,  schien  es  miss- 
lich zu  sein,  über  diese  allgemeine  Bestimmung  hinauszugehen. 

Schien  durch  diese  Ausführungen  den  Postulaten  der  Diagnostik 
genügt,  so  wurde  die  Sicherheit  derselben  wesentlich  erschüttert,  als 
sich  bei  der  Untersuchung  der  Medulla  oblongata   des  Falles  Mochan 
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«E-ia  Herd    iii    derselben    fand,    dessen  Beschreibung   Im   Nachstehenden 

Ihe  ob«>rsten  halbwegs  zoreichenden  Schnitte  stammen  aus  derGe- 
yynd  d*^  oralen  Endes  der  Brücke,    da   die  Himschenkel    so    tief  nud 
anre-z*"lmds>:z  bei  der  Section  durchschnitten  worden    und    die  Schnitt- 
flä^'h^ii    überdies    dnrrh    die  Härtung  verzogen  waren;    in    dieser  Höhe 
^iit  auf.  dxss  beiderseits  die  der  Medianlinie  nahe  gelegenen  Theile  des 
don>aIen  Brückenantheiles.    sowohl  die  Pyramiden-    wie  die  Querfasem, 
b^crüchtlioh  blasser  erscheinen    und    die    caudalwSuts  sich  erstreckende 
Fl>rc^^»tlunz  der  Serie  zeigt,  dass  es  sich  dabei  um  Ausläufer  von  mehr- 
fachen kleinen  Elrweichungsherden  handelt,  die  fast  regelmässig  in  ihrem 
lonem  ein  mittel  grosses,    gelegentlich  vollständig  thrombosirtes  Gefstss 
mit  hochgradig  verdickten  Wandungen  erkennen  lassen,  um  das  stellen- 
weise Biutpipnent  angesammelt  ist;  gelegentlich  finden  sich  solche  Herde 
aKi^r  .lurh  in  der  basalen  Hälfte    der   basalen  Brückenabtheilons:.   nod 
zwar  vorwit>s:end  in  der  linken  Hälfte;  caudalwärts  vergrössem  sich  dk 
Herde.    s|)etMeIl    der    links  von  der  Medianlinie  im  Stratum  profundum 
pon;i>  i:»r-I*',r»*ne.    während    die  kleineren  im  Stratum  intermedium  gele- 
p^nt-n   zu    einem    grösseren    zusammengeflossen  sind;    beide,    besonders 
abt-r  lirr  I*-tzt  lieschriebene  durchbrechen  zum  Theil  die  Pvramidenfa^e- 
niDs::    vielfach    kann    man    auch  in  diesem  Herde  den  Querschnitt  des 
thn>m^M»>:rten  Gefasses  nachweisen;  rechts  finden  sich  auch  da  nur  ver- 
einzelte ganz    kleine  Herde    tun    die  Gefilsse   herum.     Dieses  Verhalten 
bleibt  etwa  in  der  srleichen  Weise  bis  in  die  Ebene  durch  die  hinteren 
Zweiliüsrel  bestehen,  nur  dass  der  mehr  basalwärts  gel^ene  Herd  sich 
noch  etwas  verbreitert.     Von  der  eben  genannten  Höhe  ab    verkleinert 
sioh  zuMfich^t  der  dorsal  gelegene  Herd  etwas,  um  in  weiteren  Schnitten 
wieiier  die  frühere  Grosse  zu  erlangen;    dann    treten    in  den  bis  dahin 
intnoten  Absohnitten  zwischen  den  beiden  Herden  gleichfalls  kleine  Er- 
weich unir^ilüeken    resp.  Partien    von  grobmaschigem  Narbengewebe  auf; 
dann  caudalwärts  verkleinert    sich    ztmächst  der    dorsale  Herd,    weiter 
vollzieht  sieh  das  Gleiche  auch  l>ezüglich  das  zweiten  Herdes,    so  dass 
in  der  H^.he.  wo  sich  der  \ierte  Ventrikel  öffnet,  die  Herde  nicht  mehr 
als  solehe  nachweisbar  sind,  und  nur  noch  die,  dem  einen  entsprechende 
partielle    secundäre    Oejreneration    der  Pyramidenbündel ,  Zeugniss  von 
jenem  giebt.     Rechts  ist  gleichfalls  kein  Herd  mehr  nachweisbar.    Das 
eben  be<chriebene  Verhalten  bleibt  nun  im  Wesentlichen  durch  die  ganze 
übriire  Hohe  der  Brücke  bestehen:  nur  zeigt  sich  hier,  dass  rechts  ein 
schmaler    Streifen    den    ganzen    basalen    Rand    des  Lemniscos    entlang, 
hoch^radiiT  arm  an  quer  getroffenen  Fasern  erscheint;  ausserdem  finden 
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sich  gelegentlich  kleine  Herde  meist  nachweislich  mit  Gefässen  in  Zu- 
sammenhang; so  einer  rechts  in  dem  Stratum  profundum  pontis. 

In  den  caudalsten  Theilen  der  Brücke  verschwindet  die  bezüglich 
des  rechten  Lemniscos  zuvor  beschriebene  Veränderung.  In  der  Höhe  des 
oralen  Endes  der  unteren  Oliven  zeigen  die  Querschnitte  Degeneration 
der  linken  Pyramide,  etwa  die  zwei  lateralen  Drittel  derselben  einneh- 
mend (der  lateralste  ZlpCel  jedoch  erscheint  so  ziemlich  frei  davon),  die 
rechte  Pyramide  zeigt  ganz  geringe,  ziemlich  diffuse  Degeneration  in 
ihrem  dorsalen  Antheile;  die  centrale  Haubenbahn  erscheint  durchaus 
normal.  Der  Bericht  über  eine  Verändenmg  in  der  von  da  ab  caudal- 
wärts  angelegten  Serie  (Degeneration  der  Hei  weg 'sehen  Drei  kanten - 
bahn)  findet  sich  in  meinen  ,^  Beitrage  zur  Pathol.  und  pathol.  Anat. 
des  Centralnervensy Sterns  1898". 

Die  Untersuchung  der  Medulla  obl.  des  zweiten  Falles  ergiebt  nichts 
AnfiaUendes  bis  auf  den  nachstehenden  Befund: 

In  einer  Reihe  von  Schnitten  aus  der  Höhe  des  Hypoglossuskerns 
fand  sich  einseitig  in  diesem  Kerne  ein  Befund,  den  auch  Obersteiner 
schon  in  der  vorletzten  Auflage  seiner  Anleitung  S.  398  so  treffend 
beschreibt,  dass  kaum  etwas  Wesentliches  hinzuzufügen  ist;  er  schreibt: 
r\m  Bereiche  des  Hypoglossuskems  kann  man  gelegentlich  kugelige 
Herde  bis  zu  1  Millimeter  Durchmesser  antreffen,  welche  von  einem 
dichten  Lager  Markfasern  umsponnen  werden.  Im  Innern  dieser  Herde 
finden  sich  viele,  sehr  kleine  Ganglienzellen  und  nur  wenige  Markfasem, 
80  dass  sie  an  Weigert- Präparaten  durch  ihre  hellere  Färbung  und 
die  dunklere  Ummrahmung  leicht  auffallen^^ 

Trotzdem  Angesichts    der   im  Vorstehenden    mitgetheilten  Befunde 
an  den  vorangehenden  Erörterungen    zum    mindesten  für  die  Erklärung 
des  Falles  Mochnn  nicht  mehr  festgehalten  werden  kann,  habe  ich  die- 
selben nicht  unterdrücken  zu  müssen  geglaubt,    wäre    es   auch  nur  um 
dadurch  zu  zeigen,    wie  Vieles    noch    dunkel  auf  diesem  Gebiete,    wie 
viele  Ueberraschuugen  unser  noch    auf   demselben  warten.     Die  neuer- 
Uchen  Erwägungen    müssen    an  den  Fall  Mochan  anknüpfen,    als    den- 
jenigen, dessen  Befunde  in  schroffem  Widerspruche  mit  den  Anschauungen 
stehen,  die  man  sich  klinisch  von  dem  Falle  bilden  musste,  und  denen 
im  Vorangehenden  Ausdruck  verliehen  erscheint; .  ich    darf  wohl  sagen 
„musste",  da  ich  die  sich  jetzt  ergebenden  Beziehungen  der  klinischen 
Erscheinungen  im  Gebiete  der  Sprache  zu  den  bulbären  Localisationen 
als  ein  entschiedenes  Novum  anzusehen  geneigt  bin.    Diese  Beziehungen 
prägen  sich  in  den  allerdings    anfänglich    als  mangelhaft  angesehenen, 
aber  un  Lichte  der  localisatorischen  Befunde  jetzt   doch   in  ihrer  Rich- 
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ti?kf'it  nicht  anzuzwei feinden  anamnestiscben  Angaben  des  Kranken  aus: 
diese  letzteren  spre<rhen  wohl  dafür,  dass  die  Sprachstörung  sich  xn  ^ 
Lähmung  angeschlossen  und  wenn  wir  diese  letztere  mit  dem  Herde  in 
der  linken  Brückenhälfte  in  Beziehung  bringen,  und  das  Fehlen  secon- 
därer  Degeneration  oberhalb  des  Herdes  schliesst  ja  die  immerhin  mög- 
liche Complication  mit  einem  anderen  cerebralen  Herde  aus,  dann  siod 
wir  gezwungen,  anch  die  Sprachstörung  mit  den  in  der  Brücke  und  im 
Bulbus  gefundenen  Herden  in  Verbindung  zu  bringen,  ^an  kann  Be- 
denken tragen,  der  hier  vorgeschlagenen  Deutung  des  Zusammenhange» 
der  Erscheinungen  zuzustimmen,  weil  zunaciist  keine  genaue  Congroenz 
zwischen  dem  beobachteten  und  dem  aus  der  Localisation  der  Herde 
construirten  Bilde  der  vorauszusetzenden  Erscheinungen  erhellt:  man 
moss  versuchen,  diese  Bedenken  richtig  zu  stellen  resp.  diesen  Wider- 
spruch als  einen  scheinbaren  aufzuklären,  da  an  der  logischen  Berech- 
tigung. Er^$cheinungen  und  Befund  in  Verbindung  zu  bringen,  nicht  wohl 
gezweifelt  werden  kann,  der  Widerspruch  demnach  nur  ein  scheinbarer, 
durch  Nichtberücksichtigung  anderer,  bisher  in  ihrer  Wirkung  nicht  in 
Rechnung  gezogener  Factoren  herbeigeführter  sein  muss. 

Bei  der  Beurtheilung  der  Wirkungen  des  linksseitigen  Brückenher- 
des wird  man  annehmen  müssen,  dass  durch  die  doppelseitige  Innerra- 
tion  jeder  Körperhälfte  die  massige  Betheiligung  der  motorischen  Bahnen 
im  Wesentlichen  ausgeglichen  wurde;  es  kann  sich  diese  Deutung  zo- 
nächst  auf  das  bei  Greisen  nicht  seltene  Vorkommen  kleiner  Herde  in 
den  eben  besprochenen  Locaiitäten,  die  keine  Erscheinuugen  gemacht 
beziehen;  dann  aber  scheinen  mir  auch  die  Erscheinungen  des  zweiten 
Anfalles  sehr  für  diese  Deutung  zu  sprechen;  hier  sehen  wir,  wie  ein 
sehr  kleiner  Herd,  auch  wenn  wir  von  den  bald  zurückgehenden  indi- 
recten  Herderscheinungen  absehen,  wesentlich  stärkere  Erscheinungen 
macht  als  der  grosse  linke  Herd  und  ich  möchte  glauben,  das  dief^ 
dadurch  bedingt  erscheint,  dass  eben  jetzt  die  andersseitige  Gompensa- 
tion  aufgehört;  bestätigt  wird  das  auch  durch  die  damals  eingetretene 
Steigerung  der  Sprachstörung,  durch  die  Verschlechterung  des  Ganges 
des  Kranken  und  endlich  lässt  sich  für  die  Deutung  auch  eine  anato- 
toniische  Thatsache  anführen,  nämlich  das  beiderseitige  Vorkommen 
einer  stark  entwickelten  Pyramidenvorderstrangbahn ,  die  schon  an  und 
für  sich  die  hier  zur  Erklärung  herangezogene  Deutung  nahelegen  würde: 
dass  weiter  Hoc  he  in  der  nachstehend  citirten  Arbeit  diese  doppelsei- 
tige Innervation  speciell  auch  für  den  Facialis  nachgewiesen,  braucht 
hier  nur  erwähnt  zu  werden. 

Durch  das  Vorangehende  erscheint  nun  zunächst  die  Frage  «ir 
Discussion  gestellt,    wie    wir  die  bei  Mochan  am   ausgeprägtesten  vor- 
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handene  Sprachstörung    zu    classificiren  haben,  und  damit  im  Weiteren 
die  von  den  Beziehungen  der  Aphasie  zur  Anarthrie  aufgerollt. 

Für  die  Beantwortung  der  ersten  wird  man  zugeben  müssen,  dass 
die  im  Vorangehenden  discutirte  Einreibung  der  Sprachstörung  unter 
die  Bezeichnung  des  aphatischen  Stotterns  durch  den  localisatorischen 
Befand  durchaus  nicht  wankend  wird,  dieser  vielmehr  nur  die  weitere 
Nöthignng  in  sich  schliesst,  die  im  Allgemeinen  etwas  schroffe  Ab- 
grenzung zwischen  den  Aphasien  als  cerebralen  Sprachstörungen  gegen- 
über der  bulbären,  der  Anarthrie  als  einer  Milderung  bedürftig  anzu- 
sehen. 

Dieser  Standpunkt  wird  ja  auch  bekanntlich  von  manchen  For- 
schem eingenommen.  Wer  nicke  spricht  in  seiner  Abhandlung  über 
die  motorische  Sprachbahn  und  das  Verhältniss  der  Aphasie  zur  An- 
arthrie (Ges.  Aufsätze  1893,  S.  77)  von  Uebergängen  zwischen  den  bei- 
den letzteren;  S.  81  vindicirt  er  Fällen  von  partieller  Läsion  der  Sprach- 
bahn im  Pons  ein  eigenes  klinisches  Gepräge,  in  welchem  „die  Sprache 
im  Ganzen,  in  allen  ihren  Theilen  gleichmässig  erschwert  erscheint". 
„Hieher  weiden  wir",  nach  ihm,  „die  Beispiele  zu  rechnen  haben,  wo 
es  dem  Kranken  nur  mit  aller  Anstrengimg  gelingt,  einige  wenige  Wör- 
ter hintereinander  verständlich  hervorzubringen",  weiter  die  von  ihm 
sogenannte  ersterbende  Sprache. 

Diese  bildet  wohl  den  Uebergang  zu  der  häufig  von  Ponsherden 
als  ^Schwerfälligkeit"  beschriebenen  Sprachstörung;  als  vielleicht  hieher 
gehörig  wäre  weiter  zu  erwähnen  die  explosive,  verlangsamte  Sprache, 
von  der  Wernicke  (Lehrb.  I.  S.  367)  eine  gewisse  Aehniichkeit  mit 
der  dem  Stottern  zu  Grunde  liegenden  Störung  hervorhebt  und  die 
er  so  beschreibt,  dass  die  Vorbereitung  jeder  neuen  Silbe  eine  gewisse 
Zeit  in  Anspruch  nimmt  und  das  Sprechen  stossweise,  explosiv  geschieht. 
(Wernicke  bezieht  hieher  den  bekannten  Fall  von  Ebstein,  Sklerose 
in  der  Med.  obl.  nach  Typhus.) 

Vereinzelt  finden  sich  auch  sonst  noch  verstreut  in  der  Literatur 
Fälle,  die  geeignet  scheinen,  das  Uebergangsgebiet  zwischen  Aphasie 
ond  Anarthrie  auszufüllen.  In  einem  von  Hun  veröffentlichten  Falle i) 
von  Erweichungsherden  in  Pons  und  Medulla  oblongata,  von  denen  der 
erstere  in  der  Höhe  des  Quintusaustrittes  sitzt,  wird  die  Sprachstörung 
des  Kranken  (p.  7)  folgendermassen  beschrieben;  His  speech,  although 


1)  Hun,  Analgesia  thermic  anaesthesia  and  ataxia  resulting  from  foci  of 
seftening  in  the  medulla  oblongata  and  cerebellom  etc.  Hepr.  from  the  New- 
^ork  med.  .J.  for  April  17.  May  1  and  8.  1897. 
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T-»-;v  !.*£.  ik^.i  iiril^^iiirt  and  althoagh  repeats  his  words  several 
T  iLr^    \*:i:T*r   £«  fioalij  spesks    ihem,    yet  exhibits  no  trace  of 

>'t^-*'^^^  wäre  danm  zn  ennnem,  dass  einzelne  Beobachtung 
T  c  izjiTr^.S'.x  cjTch  PoBslMfd  beiTorgenifener  Aphasie  in  der  Literatur 

U*nLiz^  W*^ber  nnd  Altdörfer  berichten  (Brit.  med.  Joom.  1H77, 
<  }izr^  «m  s^rÄ  RaTmond  and  Artand)  über  einen  Fall  von  Aphasie 
C':r':\  tjri*'£*c^isir'ni  Sojihri^er  Mann,  im  Anschluss  an  einen  apoplec- 
iL-*!^r^  L'-<:L;  .in£s>^':rLzc  Hemiplegie,  herabgesetzte  Sensibüitüt,  Zäpf- 
nt^  =^ri  lir±s  ab vt*icheiid ,  onTollstindige  Lähmong  des  Gesichtes. 
P:^vll--':r»e:krr: -«  ixvnnal.  Lihmnng  des  Armes  und  Beines,  hochgradige 
Er*.!i'«-r=:^:  C€t  Articnlatioo.  der  Kranke  kaun  nicht  die  richtigen 
^  -rv-  fziirfi.  S^^CkQsbefand:  Kleiner  Blutungsherd  mit  umgebender 
fjrw^:'iz=^  ia  der  Mine  der  rechten  Brücken hälfte. 

EzjL  ¥'^'.  Ti>Q  Daily  Bullet,  soc.  d'anthropologie  7.  mars  1861) 
iii.'^.-  av^r  hrDiipieeie  croissee  ä  droite  dans  les  mcmbres,  ä  ganche 
•!«.!:>  la  far^.  olinr  Secdonsbefond,  der  in  der  Literatur  als  Aphasie  bei 
Fr:  'k-nli-.-n  c;ün  wird,  ist  mir  nicht  zugänglich. 

Hili  =Lx.^  daran  fest«  dass  die  bul baren  Herde  es  sind,  welche  die 
^:*^J:L^rc  Crr  Sprache  bedingten,  dann  ergeben  sich  nicht  geringe 
Srb-"  >r-r*k r-iirn  hin>Icbtlich  der  Deutung  der  doch  ganz  gleichartigen 
^:"^l^rrc:  drr  Sp<«r.tui<chrift:  denn  dass  die  letztere  etwa  als -selbst- 
>:Si.  .:>-.  a  .1^  lufaLllis:^  Compiication  eines  Grosshimherdes  mit  der  bul- 
r-iryr.  b-rvcrr«:ang¥'ne  Erscheinung  aufzufassen  wäre,  scheint  mir  aus- 
^>=<.i  c>s<^2.  Oä  wir  eine  solche  Störung  der  Schrift,  isolirt  durch  irgend 
url.^he  lJiL<>-n  der  Gros^himhemisphären  entstanden,  nicht  kennen;  man 
T^:r\i  v>  i'j'.ehr  die  Eri^Iärung  für  diese  Störung  jedenfalls  in  dem  engen 
Z^<'.n:r-.r::'::\r.^  der  Schrift  mit  der  Sprache  zu  suchen  und  sich  vor- 
las:-.. Itc.  i.ali'ii,  da;^  die  Störung  jener  offenbar  so  zu  Stande  kommt, 
tiA^^i  d»r  w-r.iff  g^'bildeie  Kranke,  der,  wie  ja  in  der  Krankengeschichte 
uu -h  n:!:ct;!;eiit.  sioh  vorsprechend  schreibt  und  denuiach  auch  so  feh- 
Irrhaf;  Mhrvibi,  wie  er  spricht,  also  mit  dem  „Stottern"  sich  „Sch^eib- 
^:••:u■^:^**  verbindet. 

K;>\:is  dem  hier  Besprochenen  Aehnliches  findet  sich  in  einem  kürz- 
hih  A«ni  K«''n:s:  ^Kef.  im  Centralbl.  f.  Nervenh.  und  Psvch.  1897,  XX. 
S.  t»r>  uKtcoilieilten  Falle,  wo  sich  neben  aphatischen  und  ausgesprochen 
uxs^inhrisohen  Stöning»*n  auch  zuweilen  „Stottern"  findet  und  K.  zur 
Krkiariinjr  tlor  Ersehe! niuig,  dass  die  Kranke  auch  beim  Schreiben  ähn- 
l'.olie  F»^isIor  wie  beim  Sprechen  macht,  gleichfalls  darauf  recurrirt,  dass 
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die  Kranke  dabei  das  Wort  innerlich    mitspricht   und    es    dann    in  der 
Verstümmelung,    wie  sie  es  gesprochen,  niederschreibt;    in  dem  vorlie- 
g^iden  Falle  trifft  diese  Erklärung  offenbar  noch  deutlicher  zu,  als  es 
sich  in  demselben  nicht  bloss  um  ein  angenommenes  ,, innerliches  Spre- 
chen^ handelt,    sondern  der  Kranke  laut  sich  das  zu  Schreibende  vor- 
sagt.   Auch  in  der  früheren  Literatur  finden  sieh  Hinweise  auf  ähnliche 
Erscheinungen  innerhalb  der  nicht  durch  Krankheit  gestörten  Function; 
so  berichtet  Ch.  Fere  (Revue  philos.  1886,  I.  p.  647)  unter  dem  Titel 
^A  propos  d'un  lapsus  calami^'  folgende  Selbstbeobachtung:    .Vetais  en 
train  de  rediger  un  protocole  d'autopsie  je  voulais  ecrire  „poumon  droit", 
j'ecrivis  „poumon  3".     Les  mouvcments   de  la   main    necessaires    pour 
figurer  le  chiffre  „3"  et  pour  ecrire  le  mot  „droit"  n'ont  aucune  analo- 
gie;  mais  les  mouvements  necessaires  a  Tarticulation   des  mots  „trois" 
et  ^droit"  en  ont  une  grande.     11   semble   donc  que  ce  lapsus  calami 
ait  ete  un  lapsus  linguae    qui  s'est  trouve   enregistre  par  l'ecriture.  — 
Den  directen  Uebergang  dieser  Beobachtung  zu  unserem  Falle  bietet  die 
von  Fere  eben  dort  mitgetheilte  und  wohl  von  jedem  Beobachter  ein- 
^lägiger  Thatsachen  zu  bestätigende  Beobachtung:  Un  individu  devenu 
agrapbique  par  suite  d'une  lesion  cerebrale,  repetait  un  certain  nombre 
de  fois  chaque  syllabe  du  mot  qu'il    voulait    ecrire    et    finissait    par  y 
panenir. 

Setzen  wir  den  Gedankengang  dahin  fort,  dass  analog  dem,  dnss 
die  Sprachstörung  nicht  Aphasie,  sondern  geringgradig,  aucli  die  Schreib- 
störung in  unserem  FaHe  nicht  Agraphie,  sondern  geringgradiger  war, 
so  haben  wir  das  Bindeglied  zu  unserem  Falle  hier  gegeben.  Schliess- 
lich wäre  auch  daran  zu  erinnern,  dass  bei  Schreiben  lernenden  Kindern 
etwas  Aehnliches  gelegentlich  vorkommt;  dass  z.  B.  ein  Kind  buchsta- 
birend  „mmit"  statt  „mit"  schreibt. 

Etwaigen  Bedenken  gegen  die  hier  vorgebrachte  Ansicht  von  der 
Abhängigkeit  des  Schreibens  vom  Sprechen  können  übrigens  auch  Aus- 
führungen entgegengestellt  werden,  die  Stricker  in  einer  kurzen  Mit- 
theilung „über  das  Gedankenstottern"  (Arbeiten  etc.  1890,  S.  15)  macht, 
wo  der  an  Gedankenstottern  Leidende  beschreibt,  wie  dieses  vom  Schrei l>- 
stottem  begleitet  ist;  Stricker  fasst  jene  dahin  zusammen,  dass  er 
(S.  15)  sagt:  „Sobald  gesagt  ist,  dass  das  Niederschreiben  eines  Wortes 
nur  möglich  ist,  wenn  die  Wortvorstellung  vorausgeht,  so  rauss  sich  an 
das  Gedankenstotteni  noth wendig  das  Schreibstottern  knüpfen".  Die 
Schwierigkeiten,  die  sich  in  der  Deutung  des  Falles  Mochan  ergaben, 
fallen  naturgemäss  für  den  zweiten  (S.)  fort;  einerseits  tritt  hier  die 
aphatische  Störung  so  wesentlich  in  den  Vordergrund,  dass  an  dem  Zu- 


4^  *  Prof.  Dr.  JL  Pick, 

*;2^'j!ir-ii.:-j?-  •>-*  ditcA  in  VerbindiiK  angetretenen  Pseudostottems  mit 
:»*r  •-.-  -üijrLi5*rti«.  ^n  Zw»rifel  nidil  bestehen  kann:  zur  Unterstützung 
.  -"i-^  Ar-JT-iia^  värt  »^w^a  noch  der  Nachweis  zu  erbringen,  dass  Ihnlirh«* 
Erv  i^^jr  ir.i?*t  aa^Ä  v>a?t  «cboo  als  Folge  von  Grossbimaffectionen  zur 
E*-«i*!r.nzx  rrk-ar^-ii:  das  scheint  nun  in  der  That,  wenn  auch  nur 
'-^r*  ri'-z  az  >^iT:i!i£?wet*e  der  Fall. 

Ertr  cr^  Me»i.  News  August  15.  1n96)  berichtet  über  einen  Fall 
'  *i  r:  ::!jr:A.-r  Piraivse  ohne  Aphasie  (neben  anderen  Erscheinungen): 
.-  n  r^^iJir  ali-oz  fii>  ardculalion  is  so  imperfect  that  it  is  impossible 
:  r  n-  ^-^»^-^  to  un^rstand  what  he  reads**.  Bei  der  wegen  rwei- 
irJukzir^  iMri-^**-  TOTE^ioniinefiöi  Trepanation  fand  sich  Erweichon^ 
&*r  *z::*r*rc  Pari;«!  d-r  t>«'i«le&  linken  Centralwindungen;  vier  Monate 
-.i*i  Für-n^^-r  Orr  erw richten  Partien  deutliche  Besserung:  ^the  speech 
<f^>^r:  vi^  •'-:  :r<^  saar.*-  chararter  as  found  before  but  it  was  much  lees 
Ejj-kr»:-     W.ih  a  decid»-d  effort  he   could  slowly  and  deliberatelT  pro- 

i-o*^  ^ -^  w.-pii som«>times  it  required  two  or  three  attempts 

I-  ir  ■-■fi--.i?>  a  W'TiZ  Word  bat  in  the  end  he  usually  succeded*^.  (Die 
f-d:rr  r^d'x^iLV-  ^€cti••n  erwies  die  Intactheit  des  Broca* scheu  (Vn- 
?n=.>  ::--•:  Ott  Ir:se; 

I—  Liriir  d<*r  hirr  besprochenen  Thatsachen  ist  es  nun  sehr  inter- 
<-ssL.  I.  A-f  ö>  EL'-rrjir«^  citirle  Abhandlung  Heil  brenn  er 's  (I.  c.)  zu 
T-^rv-.^n.  «irT  bei  einem  Kranken  mit  Asymbolie  eine  Sprachstörung 
••f*:i!l>v,  d:e.  wie  er  selbst  bemerkt,  weitgehende  Analogien  mit 
>f!n  B..:«?-  ces  Sionems  darbietet:  H.  betont  die  Mittelstellung  des- 
^.-«^r;  i«:>chefl  Aniculationsstömng  und  Paraphasie  und  konnte  in 
rjz-T^  >u.::u3  desjeiben  das  Klebenbleiben  am  Vorhergegangenen  con- 


r  -e  Srhl-ss^bemerkung  sei  dem  eigenthümlichen  Befunde  in  dem 
^s-T.  Hvi-^r!t>55?uskeme  bei  S.  gewidmet:  während  dem  Con texte  seiner 
l^-rv>l.j^  .r  lu  entnehmen  ist,  dass  Obersteiner  diesen  Befund  nicht 
i">  Tv'.:!:  ■.••r-^ch  ansieht,  denselben  vielmehr  nur  als  Anomalie  anzu- 
^  v._.*^  ^p,:^  j<t^  Ijann  ich  mich  dieser  Deutung  nicht  mit  voller  Sicher- 
•-  i  A'*>i:h. lassen:  zimächst  bekomme  ich  von  den  Zellen  des  eigen thüm- 


:  Vf-jl.  a:ioh  eine  von  Wernicke  (Arbeiten  aus  der  psychiatrischen 
K  -  k  :=  F-TflAa.  Hofi  II.  1895,  S.  35)  mitgetheilte  Beobachtung  von 
V:"'A>:'  r.i  h  S:nÄdehrauma,   in   welcher  die  Sprache  auch  als  stotternd  be- 
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lieh  kugeligen  Herdes  den  Eindruck,  dass  sie  nicht  bloss  kleiner,  son- 
dern direet  defect,  bezuglich  ihrer  Fortsätze  geschrumpft  sind,  und 
dieser  Eindruck  von  „Sklerose"  wird  bestärkt  durch  die  mit  der  Be- 
ächreibaug  Oberst  einer's  übereinstimmende  Beschaffenheit  des  übrigen 
Gewebes  in  dem  „Herde";  ich  will  allerdings  zugeben,  dass  auch  die 
Medulla  oblongata,  die  sich  übrigens  schon  sehr  gut  in  Serien  schnei- 
den Hess,  von  der  Hitze  gelitten  haben  mochte,  und  dadurch  vielleicht 
die  Bilder  der  Ganglienzellen  beeinflusst  sein  mochten,  aber  es  bedürfte 
doch  weiter  diesbezüglicher  Untersuchungen  speciell  nach  Nissl,  um 
diese  Frage  zn  entscheiden;  die  sachlichen  Schwierigkeiten,  die  sich 
.Vngesichts  der  entschiedenen  Seltenheit  des  Befundes  einer  solchen  ent- 
gegenstellen,  leuchten  ohne  weiteres  ein. 


XVI. 
Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek.) 

reber  einen  Fall  syphilitischer  Erkrankung  dm 

Centralneryensystems. 

Von 
Dr.  Buehholz, 

11.  Arzt  der  Irren  heil  an  sUilt  zn  Marburg  und  Privatdnrent. 

(Hierzu  Tnfel  I— III.  und  17  Holzschnitte.) 

(Schluss.) 


In  dem  vorliegenden  Krankheitsfalle  lassen  sich  die  Symptome  eines 
schweren  Leidens  des  Centralnen'ensystems  bis  zu  dem  15.  Lebeusjahn» 
zurückverfolgen.  Bis  dahin  soll  der  Kranke  ganz  gesund  gewesen  sein 
mul  sich  normal  entwickelt  haben.  Das  erste  Symptom,  das  damals  im 
15.  Lebensjahre  an  dem  Kranken  auffiel,  war  ein  leichtes  Zittern  bei 
Bewegungen.  Augenscheinlich  hat  er  aber  auch  zu  jener  Zeit  gleich- 
zeitig noch  andere  Krankheitserscheinungen  dargeboten;  es  wurde  we- 
nigstens niitgetheilt,  dass  er  damals  an  einem  heftigen  Magenkatarrh 
ecelitten  hatte.  Es  war  leider  nicht  mehr  festzustellen,  ob  es  sich  da- 
mals  wirklich  nur  um  eine  relativ  harmlose  Erkrankung  des  Intestinal- 
tractus  gehandelt  hat;  ich  möchte  beinahe  glauben,  dass  man  dieser 
Diagnose  keinen  allzugrossen  Werth  beizulegen  hat.  Abgesehen  von 
iiein  Zittern  bei  Bewegungen  haben  dann  damals  wohl  auch  noch  an- 
dere Erscheinungen,  die  auf  eine  Alteration  des  Nen-ensystems  hinwei- 
sen, be'^tanden:  so  wird  wenigstens  behauptet,  dass  er  in  jener  Zeit 
ängstlich  gewesen  sei.  Dieses  Zittern  bei  Bewegungen  hat  dann  später 
andauernd  an  Starke  zugenommen. 

Seit  dem  Frühjahre  1S95  —  im  Alter  also  von  22  Jahren  —  haben 
sich  schwerere  Störungen  auf  dem  psychischen  Gebiete  bemerkbar  ge- 
macht.   Ks  stellte  sich  eine  erhebliche  Reizbarkeit  ein,  Beeinträchtigung^- 
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ideen  traten  auf,  und  zugleich  schwand  die  Arbeitsfähigkeit  sehr  schnell 
vollständig.    Im  Herbste  1895  ist  dann  ein  Anfall  von  Bewusstlosigkeit, 
wie  es    heisst,    ohne  Krämpfe    aufgetreten.     Weihnachten  1895  machte 
der  Kranke  eine  schwere,  ihren  Symptomen  nach  nicht  näher  bekannte 
Erkrankung    durch,    worauf   die  Symptome    der  psychischen  Alteration 
schnell  zunahmen,  so  dass  Patient  schliesslich  nicht  mehr  in  seiner  Häus- 
lichkeit verpflegt    werden  konnte.     Schon    vor  seiner  Aufnahme  in  die 
hiesige  Anstalt  wurde  starkes  Zittern  und    eine  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe constatirt.     Desgleichen  wurden  Sehstörungen  beobachtet.     Hier 
in  der  Anstalt  bot  der  Kranke  im  wesentlichen  nachstehenden  Sympto- 
mencomplex  dar:  Lebhafter  Intentionstremor,  erhebliche  Steigerung  aller 
Reflexe,  motorische  Schwäche  der  Extremitäten,  spastische  Erscheinungen 
an  den  unteren  Extremitäten,  Sprachstörungen,  jedoch  nicht  ausgespro- 
chen skandirender  Art,  Störungen  der  Pupillenreaction,  kein  deutlicher 
Nystagmus,  Sehnervenatrophie,  ausserordentlich  starke  körperliche  Hin- 
ßdligkeit,  ängstliche  Erregung  und  Verwirrtheit.     Alle  diese  Symptome 
haben  bis  zum  Tode  fortbestanden    und    an  Intensität    andauernd  zuge- 
nommen. 

Es  kann  wohl  einen»  Zweifel  nicht  unterliegen,  dass  wir  in  diesen 
Krankheitserscheinungen    im    wesentlichen    den  Symptomencomplex   der 
multiplen  Sklerose  vor  uns  haben.     Das  Leiden  begann  im  15.  Lebens- 
jahre.    Der  Beginn    fällt  somit  in    ein  Lebensalter,    in    welchem    nach 
Angabe    aller    Autoren    [Charcot(6),    Erb  (7),  Gowers  (8),    Strüm- 
pell (9 — 10),  Leyden(ll),  Oppenheim  (12 — 13),  von  Leyden  und 
Goldscheider  (14)]  diese  Erkrankung  ganz  besonders  häufig  auftritt. 
Ob  wir  in  jenem  als  Magenkatarrh  bezeichneten  Leiden,    von  wel- 
chem der  Kranke  zur  Zeit  des  Auftretens  der   ersten  Symptome    eines 
Nervenleidens  befallen  war,  ein  ätiologisches  Moment  für  den  Ausbruch 
der  Erkrankung  zu  erblicken  haben,  müssen  wir  wohl  bei  dem  Mangel 
aller  eingehenden  Kenntniss  des  damaligen  Zustandes  dahingestellt  sein 
lajssen.     Ich  wollte  jedoch  diesen  Punkt  nicht  unerwähnt  lassen,  da  ja 
in  der  Aetiologie    der    multiplen  Sklerose  Infectionskrankheiten  —  um 
eine  solche  könnte  es  sich  ja  auch  in  dem  vorliegenden  Falle  geliandelt 
haben  —  nach   der  Ansicht    einer  Reihe    von  Untersuchern    eine  Rolle 
spielen.     Marie  (15)  hat    diese   Anschauung    zuerst    vertreten    und    die 
hierher  gehörigen  Beobachtungen  gesammelt  und  zusammengestellt.    Er 
führt  in  einer  eingehenden  Arbeit  neben  einigen  eigenen  Beobachtungen 
üie  Beobachtungen    von    Lecorche  et  Talamon(lO),    Ebstein  (IT). 
Kahler  und  Pick(18),  Westphal  (16),  Chauffard  (20),  Bailly  (21), 
(■lement(22),  Bouveret(23),  BournevilleetGuerard(24),  ,Iolly(2o), 
Friedreich  (26),    Lenhartz27),    Stadthagen  (2S),    Joffroy  (210< 
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Moxoni:30)  und  Schule  (31)  an.  Es  lasst  sich  jedoch  nicht  verheh- 
len, dass  einzelne  dieser  Beobachtungen  insofern  nicht  als  beweisend 
angesehen  werden  können,  als  die  Diagnose  nur  auf  Grund  der  klini- 
schen Beobachtiuig  gestellt  wurde,  ohne  dass  eine  anatomische  Unter- 
suchung sie  erhärtete.  Zudem  dürfte  es  sich  in  einzelnen  dieser  Krank- 
keitsfälle  wohl  um  Processe  handehi,  die  nicht  zu  der  multiplen  Skle- 
rose gehören,  wie  z.  B.  die  Friedreich 'sehen  Beobachtungen. 

Weitere  hierhergehörige  Beobachtungen  sind  dann  von  Leyden(32) 
und  Nolda(32)  veröffentlicht  worden.  Ebenso  sprechen  sich  Erb (7), 
Gowers,  Eichhorst  (34),  Oppenheim,  v.  Leyden,  Goldsitheider 
in  ihren  Lehrbüchern  aus.  Es  haben  sich  freilich  auch  manche  gewich- 
tige Stimmen  gegen  diese  Auffassung  erhoben;  so  hat  zum  Beispiel 
Strümpell  (9)  erklärt,  dass  er  der  Marie 'scheu  Auffassung  nach  seinen 
Erfahrungen  nicht  beitreten  könne. 

Ebenso  können  wir  wohl  auch  auf  der  in  dem  vorliegenden  Falle 
ja  zweifellos  vorhandenen  erblichen  Disposition  zu  Erkrankungen  des 
Centralnervensysteras,  deren  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der  mul- 
tiplen Sklerose  vielfach  betont  ist,  ein  allzugrosses  Gewicht  nicht  legen. 

Nur  in  wenigen  Punkten  weicht  der  vomtehend  geschilderte  Svm- 
ptomencomplex  von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  der  multiplen 
Herdsklerose  ab.  So  entsprach  die  Art  des  Tremors  durchaus  jener 
Form,  welche  als  Inten tionstremor  geschildert  wird.  Als  abweichend 
von  diesem  Bewegungstypus  wären  höchstens  die  fibrillären  und  ticarti- 
gen  Zuckungen  im  Facialisgebiete  zu  bezeichnen.  An  und  für  sich  schon 
glaube  ich,  dass  man  dieser  Erscheinung  bei  dem  so  complicirten  Bilde 
der  Scierosis  multiplex  ein  grosses  Gewicht  nicht  beilegen  darf,  dann 
aber  muss  es  auch  bei  dem  psychischen  Verhalten  des  Kranken  ganz 
dahingestellt  bleiben,  ob  der  Kranke  nicht  auch  in  einer  Zeit,  in  wel- 
cher wir  seine  Sprachmuskulatur  anscheinend  in  Ruhe  gesetzt  wähnten, 
doch  Sprachimpulse  in  die  Sprachorgane  sendete,  die  zwar  eine  wahr- 
nehmbare Sprache  nicht  auslösten,  wohl  aber  zu  jenen  Bewegungen 
Anlass  gaben. 

Die  Störungen  der  Sprache  entsprachen  in  unserem  Falle  allerdings 
nicht  vollkommen  den  typischen  Störungen  der  multiplen  Sklerose.  Es 
war  hier  nicht  ein  eigentliches  Skandiren  vorhanden,  es  bestanden  viel- 
mehr mehr  atactische  Störungen  und  sonstige  Störungen,  die  auf  eine 
Behinderung  in  dem  Zusammenhang  der  beim  Sprechact  erforderlichen 
Bewegungen  hinweisen.  Der  Kranke  stolperte  über  die  Consonanten, 
vorschluckte  einzelne  Silben,  sprach,  als  ob  er  etwas  im  Munde  hätte, 
also  wohl  in  einer  Weise,  wie  sie  Charcot  im  Sinne  hat,  wenn  er 
davon  spricht:    ,,I1  semble,  que    la  langue    soit  devenue  trop  epaisse*'. 
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Daneben  bestanden  in  dem  Gebiete  der  Sprachmuskulatur  auch  Störun- 
gen, die  im  vollsten  Einklänge  mit  den  Störungen  bei  der  multiplen 
Sklerose  stehen.  So  zitterte  seine  Zunge  beim  Hervorstrecken  sehr  stark 
und  Stelitc  sich  sowohl  hierbei,  wie  bei  Sprechbewegungen  ein  lebhafter 
Tremor  im  Facialisgebiet  ein. 

Nystagmus  war  bei  unserem  Kranken  nicht  vorhanden.     Allerdings 
traten  auch  bei  ihm  in  den  Endstellungen    des  Auges    nystagmusartige 
Zucknngen  auf.    Immerhin  dürften  jedoch  dio  hier  beobachteten  Zuckun- 
gen dem  sonst  so  ausgesprochenen  Nystagmus  bei  der  Sclerose  en  pla- 
ques  nicht  zur  Seite  gestellt  werden  können,  zumal  man  ja  Nystagmus 
in  den  Endstellungen  auch  sonst  oft  genug  antrifft.     So  haben  ja  denn 
auch  noch  neuerdings  v.  Leyden  und  Gold  scheid  er   in  ihrem  Lehr- 
buch hierauf  ganz  besonders  aufmerksam  gemacht  und  zur  Vorsicht  bei 
der  Beurtheilung  dieses  Symptomes  gerathen.     Schliesslich  dürfte    aber 
auch  das  Fehlen  dieser  Symptome  nicht  absolut  gegen  die  Diagnose  mul- 
tiple Sklerose  sprechen,    da   man    es    nach  Charcot  nur  in   ungefähr 
der  Hälfte  aller  Fälle  von  Sklerose  en  plaques  beobachtet. 

Die  sonstigen  Krankheitserscheinungen  auf  motorischem  Gebiete, 
die  wir  bei  unserem  Kranken  beobachten  konnten,  wichen  von  den  bei 
der  multiplen  Sklerose  so  oft  beschriebenen  Erscheinungen  nicht  ab. 
Aach  wir  sahen  bei  unserem  Patienten  spastische  Erscheinungen,  Stei- 
gerang der  Sehnenreflexe,  Dorsalclonus ,  spastischen  Gang.  Daneben 
bestand  eine  erhebliche  motorische,  nicht  etwa  allein  durch  die  starke 
Abmagenmg  erklärte  Schwäche,  wenngleich  eigentliche  Lähmungen  nicht 
zu  constatiren  waren.  Ob  bei  unserem  Kranken  auch  Schwindel  be- 
standen hat,  ist  schwer  zu  sagen,  da  von  ihm  ja  niemals  irgend  eine 
Aoskunft  zu  erhalten  war.  Sein  Gang  war  freilich  auch  hier  in  der 
Anstalt  taumelig  und  unsicher,  doch  könnte  diese  Erscheinung  ja  auch 
sehr  wohl  durch  andere  Ursachen  als  eigentliches  Schwindelgefühl  be- 
gründet sein.  Er  ist  dann  auch  einmal  im  Herbste  1895,  wie  es  heisst, 
bewusstlos  umgesunken,  ohne  dabei  von  Krämpfen  befallen  worden  zu 
Rein,  Ob  es  sich  damals  um  einen  schweren  Anfall  von  Schwindel 
oder  etwa  um  einen  jener  schon  oft  bei  der  multiplen  Sklerose  beschrie- 
benen apoplecti formen  Anfälle  gehandelt  hat,  dürfte  schwer  zu  entschei- 
den sein;  mir  will  es  allerdings  wahrscheinlicher  erscheinen,  dass  es 
sich  damals  um  einen  apoplectiformen  Anfall  gehandelt  hat. 

Ob  in  unserem  Krankheitsfalle  Sensibilitätsstörungen  vorhanden 
waren,  muss  gleichfalls  dahingestellt  bleiben,  da  bei  dem  psychischen 
Verhalten  des  Kranken  feinere  Untersuchungen  unmöglich  waren.  Im- 
merhin ist  es  wohl  auszuschliessen,  dass  grössere  anästhetische  Bezirke 
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tigkoit  nicht  anzuzweifelnden  anamnestiscben  Angaben  des  Kranken  ans; 
diese  letzteren  sprechen  wobl  dafür,  dass  die  Sprachstörung  sich  an  die 
Lähmung  angeschlossen  und  wenn  wir  diese  letztere  mit  dem  Herde  in 
der  linken  Brückenhaiftc  in  Beziehung  bringen,  und  das  Fehlen  secim- 
därer  Degeneration  oberhalb  des  Herdes  schliesst  ja  die  immerhin  mög- 
liche Complication  mit  einem  anderen  cerebralen  Herde  aus,  dann  Mod 
wir  gezwungen,  auch  die  Sprachstörung  mit  deu  in  der  Brücke  und  im 
Bulbus  gefundenen  Herden  in  Verbindung  zu  bringen.  Man  kann  Be- 
denken tragen,  der  hier  vorgeschlagenen  Deutung  des  Zusammenhang 
der  Erscheinungen  zuzustimmen,  weil  zunächst  keine  genaue  Congraem 
zwischen  dem  beobachteten  und  dem  aus  der  Localisatiou  der  Henk* 
construirten  Bilde  der  vorauszusetzenden  Erscheinungen  erhellt:  man 
muss  versuchen,  diese  Bedenken  richtig  zu  stellen  resp.  diesen  Wider- 
spruch als  einen  scheinbaren  aufzuklären,  da  an  der  logischen  Berech- 
tigung, Erscheinungen  und  Befund  in  Verbindung  zu  bringen,  nicht  wohl 
gezweifelt  werden  kaim,  der  Widerspruch  demnach  nur  ein  scheinbarer^ 
durch  Nichtberücksichtigung  anderer,  bisher  in  ihrer  Wirkung  nicht  in 
Rechnung  gezogener  Factoren  herbeigeführter  sein  muss. 

Bei  der  Beurth eilung  der  Wirkungen  des  linksseitigen  ürückenher- 
des  wird  man  annehmen  müssen,  dass  durch  die  doppelseitige  Innerra- 
tion jeder  Körperhälfte  die  massige  Betheiligung  der  motorischen  Bahnen 
im  Wesentlichen  ausgeglichen  wurde;  es  kann  sich  diese  Deutung  zn- 
nächst  auf  das  bei  Greisen  nicht  seltene  Vorkommen  kleiner  Herde  in 
den  eben  besprochenen  Localitäten,  die  keine  Erscheinungen  gemacht 
beziehen;  dann  aber  scheinen  mir  auch  die  Erscheinungen  des  zweiten 
Anfalles  sehr  für  diese  Deutung  zu  sprechen;  hier  sehen  wir,  wie  ein 
sehr  kleiner  Herd,  auch  wenn  wir  von  den  bald  zurückgehenden  indi- 
recten  Herderscheinungen  absehen,  wesentlich  stärkere  Erscheinungen 
macht  als  der  grosse  linke  Herd  und  ich  möchte  glauben,  dass  die< 
dadurch  bedingt  erscheint,  dass  eben  jetzt  die  andersseitige  Compensa- 
tion  aufgehört;  bestätigt  wird  das  auch  durch  die  damals  eingetretene 
Steigerung  der  Sprachstörung,  durch  die  Verschlechterung  des  Gange« 
des  Kranken  und  endlich  lässt  sich  für  die  Deutung  auch  eine  anato- 
tomische  Thatsache  anführen,  nämlich  das  beiderseitige  Vorkommen 
einer  stark  entwickelten  Fyramidenvorderstrangbahn ,  die  schon  an  und 
für  sich  die  hier  zur  Erklärung  herangezogene  Deutung  nahelegen  würde; 
dass  weiter  Ho  che  in  der  nachstehend  citirten  Arbeit  diese  doppelsei- 
tige Innervation  speciell  auch  für  den  Facialis  nachgewiesen,  braucht 
hier  nur  erwähnt  zu  werden. 

Durch  das  Vorangehende  erscheint  nun  zunächst  die  Frage  nr 
Discussion  gestellt,    wie    wir  die  bei  Mochan  am   ausgeprägtesten  vor- 
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bandene  Sprachstörung    zu    classificiren  haben,  und  damit  im  Weiteren 
die  voD  den  Beziehungen  der  Aphasie  zur  Anarthrie  aufgerollt. 

Für  die  Beantwortung  der  ersten  wird  man  zugeben  müssen,  dass 
die  im  Vorangehenden  discutirte  Einreibung  der  Sprachstörung  unter 
die  Bezeichnung  des  aphatiscben  Stottems  durch  den  localisatorischen 
Befund  durchaus  nicht  wankend  wird,  dieser  vielmehr  nur  die  weitere 
Nöthigong  in  sich  schliesst,  die  im  Allgemeinen  etwas  schro£fe  Ab- 
grenzung zwischen  den  Aphasien  als  cerebralen  Sprachstörungen  gegen- 
über der  bulbären,  der  Anarthrie  als  einer  Milderung  bedürftig  anzu- 
sehen. 

Dieser  Standpunkt  wird  ja  auch  bekanntlich  von  manchen  For- 
schem eingenommen.  Wer  nicke  spricht  in  seiner  Abhandlung  über 
die  motorische  Sprncbbahn  und  das  Verhältniss  der  Aphasie  zur  An- 
arthrie (Ges.  Aufsätze  1893,  S.  77)  von  Uebergängen  zwischen  den  bei- 
den letzteren;  S.  81  vindicirt  er  Fällen  von  partieller  Läsion  der  Sprach- 
bahn im  Pens  ein  eigenes  klinisches  Gepräge,  in  welchem  „die  Sprache 
im  Ganzen,  in  allen  ihren  Theilen  gleichmässig  erschwert  erscheint". 
„Hieher  werden  wir",  nach  ihm,  „die  Beispiele  zu  rechnen  haben,  wo 
es  dem  Kranken  nur  mit  aller  Anstrengimg  gelingt,  einige  wenige  Wör- 
ter hintereinander  verständlich  hervorzubringen",  weiter  die  von  ihm 
sogenannte  ersterbende  Sprache. 

Diese  bildet  wohl  den  Uebergang  zu  der  häutig  von  Ponsherdeu 
als  „Schwerfälligkeit"  beschriebenen  Sprachstörung;  als  vielleicht  hieher 
gehörig  wäre  weiter  zu  erwähnen  die  explosive,  verlangsamte  Sprache, 
von  der  Wernicke  (Lehrb.  I.  S.  367)  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit 
der  dem  Stottern  zu  Grunde  liegenden  Störung  hervorhebt  und  die 
er  so  besclireibt,  dass  die  Vorbereitung  jeder  neuen  Silbe  eine  gewisse 
Zeit  in  Anspruch  nimmt  und  das  Sprechen  stossweise,  explosiv  geschieht. 
(Wernicke  bezieht  hieher  den  bekannten  Fall  von  Ebstein,  Sklerose 
in  der  Med.  obl.  nach  Typhus.) 

Vereinzelt  finden  sich  auch  sonst  noch  verstreut  in  der  Literatur 
Fälle,  die  geeignet  scheinen,  das  üebergangsgebiet  zwischen  Aphasie 
und  Anarthrie  auszufüllen.  In  einem  von  Hun  veröifentlichten  Falle *) 
von  Erweichungsherden  In  Pons  mid  MeduUa  oblongata,  von  denen  der 
erstere  in  der  Höhe  des  Quintusaustrittes  sitzt,  wird  die  Sprachstörung 
des  Kranken  (p.  7)  folgendermassen  beschrieben;  His  speech,  althongh 


1)  Hun,  Analgesia  thermic  anaesthesia  and  ataxia  resulting  from  foci  of 
softening  in  the  medulla  oblongata  and  cerebellum  etc.  Hepr.  from  the  New- 
York  med.  J.  for  April  17.  May  1  and  8.  1897. 

30* 


476  Dr.  Buchholz. 

reich  '45^  !>eschriebenen  zwei  Fälle  —  Justine  und  Salomon  Söss 
Fall  III.  ornl  IV.  —  einer  Kritik  und  spricht  seine  Ansiebt  dahin  aa^ 
dass  die>e  beiden  Fälle  eine  derartige  Anschauung  nicht  zulas>«*n. 

Nicht  lansre  daranf  theilte  \Vestphal(46)  dann  eine  zweite  Beob- 
ach:u!):r  mit.  in  welcher  multiple  Degenerationsherde  mit  einer  dordi 
den  l>ruck  einer  Geschwulst  bedingten  secundären  Degeneration  Com- 
bi n:rt  waren. 

Späterhin  sind  noch  mehrfach  ähnliche  Beobachtungen  beschrieben 
wonlen.  So  i>t  von  Strümpell  (47 1  eine  Combination  von  fleckwei*r 
Erknuikung  im  Gebiete  der  Binterstränge  mit  starkem  Hydromyela«^  ontJ 
s\iiX»-Dia tischer  Degeneration  der  Seitenstrange  bekannt  gegel)en  word«- 
üel-^r  eine  ähnliche  Beobachtung  ist  dann  von  Strümpell  (10)  noch 
unlängst  (»erichtet  worden.  Eis  handelte  sich  in  dieser  gleichfalls  um 
eine  l\»ml»ination  eines  starken  Hydromyelus,  einer  centralen  Glio^ 
und  einer  ausgesprochenen  echten  multiplen  Sklerose.  Erwähnt  möjre 
s^^h '.  i  »t^kS  !  ic  h  auch  noch  d  ic  Beobach  tung  von  Mary  an  undKiewlicz  {4h 
werd-n.  in  welcher  eine  Combination  von  Myelitis  transversa,  Syring«*- 
ni>ei^.^,  multipler  Sklerose  und  secundärer  Degeneration  nachgewies*« 
wurde.  Hier  war  allerdings  der  ganze  Verlauf  viel  stürmischer  und 
sch'.«*^s5  sich  die  Erkrankun«;  an  einen  Sturz  an. 

li.iiu  l»e>oiiders  mussten  dann  aber  jene  eigenthüm liehen  Fälle  dir 
Av.finerksanikeit  auf  sich  lenken,  in  welchen  klinisch  eine  Combination 
der  Erscheinungen  der  Dementia  paralytica  und  der  multiplen  Sklerose 
mit  e:iT<precbenden  patliologisch- anatomischen  Befunden  zur  Beobadi- 
rar.jT  kamen,  die  man  dann  wohl  auch  als  Misch-  oder  Uebergangsfomien 
zwischen  diesen  l^eiden  Krankheiten  aufgefasst  hat. 

l'ie  er?Te  Beschreibuag  eines  derartigen  Falles  stammt,  soweit  ich 
h:iN'  ersehen  können,  von  Tigges(49)  aus  dem  Jahre  1873.  Eine 
weitere  BtH^bachtung  ist  von  Claus  (50)  im  Jahre  1879  veröffentlicht 
w  er\i»n .  der  sich  da  nn  die  Fälle  von  Fr.  S  c  h  u  1 1  z  e  ( 51 ),  Zacher  (52} 
und  Greift  r»:>'  ans<'h Hessen.  Sodann  konnten  auch  die  Beobachtungen 
nicht  av.sser  Acht  gelassen  werden,  in  welchen  neben  Symptomen  der 
mu'.t:;>jen  Skiero>e  psychische  Krankheitserscheinungen  zu  Tage  getreten 
w.ir>Mi.  und  bei  der  Autopsie  neben  den  sklerotischen  Plaques  diffn« 
Verfir.iiorunccn  im  Centralnervensystem  aufgefunden  wurden.  Ich  machte 
h:er  nur  an  die  EUnibachtung  von  Schule  (31  und  54)  und  vor  Allein 
an  den  \on  Siemens  55''  beschriebenen  Fall  erinnern. 

Im  Hinblick  auf  alle  diese  Beobachtungen  glaubten  wir  in  unserH* 
Diai:nt>Ne  sr.uii  besonders  vorsichtig  sein  zu  mfissen.  Wir  wurden  in 
d'.eser  An>icht  n^vh  dadurch  bestärkt,  dass  wir  mit  Bestimmtheit  an- 
nehmen XU  niri>>en  claubten.    dass  unser  Kranker  specifisch  inficirt  sei. 


Ueber  einen  Fall  syphilitischer  Erkrankung  des  Centralnervensystems.        477 

Eine  direete  Mittheilung  von  einer  etwaigen  syphilitischen  Infection  be- 
sassen  wir  freilich  niiht,    es  wiesen  jedoch  eine  Reihe  von  Symptomen 
auf   das  Vorhandensein   einer  luetischen  Infeclion  hin.     Zur  Anamnese 
war  von  seiner  Mutter  angegeben  worden,  dass  er  in  seinem  18.  Lebens- 
jahre an  schwerer  Knochenhautentzündung  an  den  Unterschenkeln,   die 
mit  Salben,  wie  die  Mutter  meint,  mit  Quecksilbersalben  behandelt  wor- 
den war,   gelitten  hat.     An  den  erkrankten  Stellen  sollen  Borken,    die 
erst    nach    einem  Jahre  schwanden,    zurückgeblieben    sein.     Ausserdem 
soll  er  an  beulenartigen  Anschwellungen  auf  dem  Kopfe,    die    ohne   zu 
eitern  oder  aufzubrechen,  sich  zurückbildeten,  gelitten  haben.    Die  Nar- 
ben von    den   schon    erwähnten  Knochenhautentzündungen    präsentirten 
sich  auch  noch  hier    in  der  Anstalt.     Diese    eigenartigen    kupferrothen 
schwieligen  Narben,  sowie  die  an  den  Tibien  zu  constatirenden  Auftrei- 
bangen  mussten  allein  schon  den  Verdacht  auf  das  Bestehen  einer  lue- 
tischen Infection  erwecken.    Dazu  kam  noch  die  Verbiegung  der  Tibien, 
die.  da  sonst  keine  Anzeichen  von  Rachitis  vorhanden  waren,  sehr  wohl 
auf  eine  luetische  Erkrankung  zurückgeführt  werden  konnten.    Das  Aus- 
sehen, das  die  beiden  Unterschenkel  darboten,    entsprach    vollkommen 
dem  Bilde,    das  Tournier    in  seinem  Werke:     La  Syphilis  hereditaire 
tardive  p.  48  in  der  Abbildung  des  linken  Beines  dargestellt  hat.     Es 
würde  sich  demnach  um  eine  hereditäre  Lues  handeln,  womit  auch  das 
frühe  I^ebensalter,  in  welchem  bei  dem  Kranken  die  ersten  krankhaften 
Erscheinungen  auftraten,  wohl  übereinstimmt.     Infectionen  auf  dem  ge- 
wöhnlichen Wege    pflegen   ja    auch    bei    so  jugendlichen  Personen  nur 
immer  sehr  selten  vorzukommen.     Zudem  wäre  ja  auch  wohl  eine  auf 
dem  gewöhnlichen  Wege  erfolgte  Infection,    zumal  in  so  frühem  Alter, 
den  Angehörigen    nicht   verborgen    geblieben.      Weitere  Anhaltspunkte 
für  das  Vorhandensein    eines  luetischen  Leidens  fehlten  allerdings.     Es 
fehlt  aber  auch  eine  Exploration  des  Vaters,    den  zu  sprechen  wir  nie- 
mals Gel^enheit  hatten. 

Die  Krankheitserscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems 
schliesslich  widersprachen  nicht  gerade  der  Annahme,  dass  es  sich  um 
ein  syphilitisches  Leiden  handeln  könne.  Grade  bei  den  luetischen  Er- 
krankungen des  centralen  Nervensystems  sehen  wir  ja  oft  Erscheinungen, 
welche  von  dem  uns  geläufigen  Krankheitsbilde  recht  erheblich  abwei- 
chen, so  dass  wir  ja  auch  von  der  Lues  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
sagen  können,  dass  sie  ebenso  wie  die  Sclerose  en  plaques  eine  afTec- 
tion  polymorphe  par  excellence  sei;  eine  Eigenschaft,  die  einen  der 
besten  Kenner  dieser  Erkrankungen  Tournier (57)  bereits  im  Jahre 
1879  zu  dem  Ausspruche  veranlasst:  la  syphilis  cerebrale  est  particn- 
lierement  remarquable  par    la    multiplicite  et  la  diversite  de  ses 
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•-lpr•^^>:^.'=^  Ctiniqaes.  Teile  est  meme  la  variete  des  sympt/iiioi^ 
■, II  -c  •:-r.Trr.i-  qaell«^  a  recu  souvent  la  qoalific^tion  merite  d'affec- 
il:-   yr-t-i forme. 

•i^ii  ines^Kidefs  müssen  wir  an  die  Bedeatung  der  Lues  in  diet»eiB 
r  ^.-  «i-i  k'-o.  da  tod  einzelnen  Autoren,  auf  deren  Arbeiten  ich  später 
x:irl:kk'-=i=>rfl  verde,  einzelne  Fälle  von  multipler  Sklerose  direct  auf 
«^LZ<e  >7_.-ti  LriMTiae  Erkrankung  des  Centralnervensystems  xurückgeführt 
»•^oirn  >.  vi.  Ac«itTefseits  ist  dann  aber  auch  von  einzelnen  Autoren, 
xni  rTK  ijiiif»'  hier  nur  C»  p  p  e  n  h  e  i  m  (58) ,  darauf  aufmerksam  gemacht 
V  *r:-r.  'Iass«  \L&s  RnnkheitsbUd  der  Lues  cerebrospinalis  unter  ümstäo- 
•i-c  •>=:  -irr  d:iI tippen  Sklerose  sehr  ähnlich  sein  kann. 

I  .r  A:it::^e  hat  unsere  Annahme ,  dass  es  sich  bei  unserem  Kran* 
L'ti  :i2:  ^Ir.  I.;rsiscli  inticirtes  Individuum  handele,  bestätigt.  Es  wurden 
ii  «i-c  H>>n  unzwr.rVIhafte  syphilitische  Veränderungen  aufgefunden. 
\-z  •i-cL>*-l''*ii  S:rj:if  dürfte  wohl  die  geringe  Vermehrung  des  peripor- 
rvlrc  r-.j  i-^f^vriv^  zu  deuten  sein.  Ebenso  Hessen  sich  auch  im  Gen- 
s-Al::-r\rr>><5eai  eise  Reihe  von  Veränderungen  nachweisen,  die  mit 
S.  *irr!i>';  Skis  l-ae;i<cb^  zu  erkennen  waren;  so  vor  Allem  das  Gumna 
iu  •:•::■:  r-vli>:i  Sohlafmlappen.  Ebenso  kann  man  auch  wohl  nicht 
u":b.".  .:.■*  an  d^n  Oefä^^seii  aufgefundenen  Veränderungen  und  dk 
Vrx'Vzxr.'C.  Prvv^ssse  an  den  weichen  Häuten  mit  der  Lues  in  Zusam- 
r.>t:-li.u\;  i-  ^^.^r^n.  lia^  man  sich  auch  zu  der  alten  Streitfrage,  ob 
Ol«?  <•  \r-  :':-*. tr Q  H e a b n e r "  sehen  Geflsser krankungen  für  das  Vorhan- 
><:  u  •:  ••.►r  lir::>**h-Hi  Erkrankung  pathognomonisch  seien  oder  nichi, 
<>.".:*,.  w:-  Clin  will,  immer  wird  man.  wenn  man  derartige  Proc«ss^ 
''w*i  r  .>*u  >;cJier  >yphi!:t;schen  Indi\idnum  findet,  an  einem  Zusammeo- 
>.jL:\r:   «i  -"-<T  tSv^:->:>e  mit  der  Lues  nicht  zweifeln  können. 

l-  .-r  v:.k<  iiunicia  a:>  solches  dürfte  wenig  zu  sagen  sein:  es  ist 
ia  •:-:::  ;^ :.:  li^rv«  Thrilrn  des  haselnussgrossen  Tumors  zu  einer  Bildoog 
ti-  r ,  ^  :i ,  :ä  .;<  >■ .::  i^  i^^w  ►  i  i^-n  Zu sren  bestehenden  Gewebes  gekominen. 
1  ».<».>  u:::>  l..v>s  t::>:i  oeutnü  !^^legeneu«  durch  vielfache  bindegewe- 
■•:^.  Sy:-:;  i». rl:-  lua  Hohlraum,  der  wenigstens  zum  Theil  mit  Leuco- 
v\  ;!..•-.;  u  •■.:  *»r;;':-'..i;i»^n>itl>n  erfüllt  war.  Derartige  Zellen  fanden  sich 
.xu.'.i  :► '<:rML:  tvitr  in  kitiueii  Mengen  angesammelt,  in  den  bindegewe- 
*'.C'a  l..t:v.i'..-n  in  drr  Näiie  des  centralen  Hohlraumes.  Im  Uebrigen 
^*•''*.•:l  •:•  r  H  l/.niuiu  vmti  einer  gleich  massigen  .Masse,  ursprünglich  wohl 
•'.>^.c*r  N.i:  .r.  er:  V.!:  jr^wes^^u  xu  sein,  über  deren  Beschaffenheit  sich 
ut::tr  :-..v-".tci  s.i^t:;  lä>s;.  d.i  >ie  erst  nach  der  Einwirkung  des  Formols 
i  IT  B- "Vi- :::u"i:  kam.  lVrseil»en  Natur  sind  wahrscheinlich  auch  jen^ 
kit  !;•.  rx:j,  r.;- .>:  rir.ititn.  tr-'-ptVii  »unähnlichen»  sich  bei  der  van  Gieson- 
M*h« :;  KarMr.^  ir'.A-.jtn'i  h»I!r«Kh  färbenden  Gebilde,    die  meist  frei  im 
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Gewebe,    hin  und  wieder  aber  auch  in  rundlichen  Zellen  eingelagert, 
zwischen  den  Zellen  der  bindegewebigen  Massen  zu  finden  waren. 

Auf  eine  Besprechung  jener  eigenthümiichen  Kernformen  in  den 
veracbiedenen ,  in  dem  Tumor  vorkommenden  Zellen  glaube  ich  nicht 
eingehen  zu  dürfen,  da  bei  dem  angewandten  Fixirangsmittel  sichere 
Schlüsse  nicht  möglich  sind.  In  der  Beschreibung  des  Tumors  wollte 
ich  jedoch  von  einer  Schilderung  dieser  doch  immerhin  eigenartigen 
nnd  sicherlich  nicht  nur  etwa  artificiellen  Befunde  nicht  absehen,  da 
rielleieht  doch  einmal,  wenn  Untersuchungen  mit  guten  Kernfixirungs- 
ndtteln  vorliegen,  Rückschlüsse  erlaubt  sein  dürften.  Als  sichern  Befund 
kann  man  allerdings  auch  hier  den  Nachweis  der  unzweifelhaften  Karyo- 
kinesen  in  den  Granulationszellen  ansehen.  Ebenso  war  es  ausser  Frage, 
dass  sich  in  vielen  dieser  Zellen  ein  regressiver  Process  abspielte,  der 
schliesslich  zu  einem  Untergang  der  Zellen  führte. 

Ausgezeichnet  war  der  Tumor  durch  das  Vorhandensein  einer  sehr 
grossen  Anzahl  von  Gelassen,  die  zum  Theil  aneurysmatisch  erweitert 
und  mit  Blut  sämmtlich  stark  gefüllt  waren.  Seltsamerweise  waren 
dabei  die  Veränderungen  an  den  Gefässwandungen  nicht  sehr  stark,  und 
Tor  Allem  war  nirgends  eine  ausgesprochene  Endarteriitis  vorhanden. 
Ganz  besonders  musste  es  dann  aber  auffallen,  dass  das  Gumma  mit 
einem  Theile  seiner  Oberfläche  in  einen  grossen,  neugebildeten  Hohl- 
raum frei  hineinragte.  Da,  wo  der  Tumor  mit  dem  Hirn  in  Verbindung 
stand,  zeigte  sich  wohl  eine  scharfe  Grenze,  es  war  jedoch  nicht  zur 
Entwicklmig  einer  irgend  wie  besonders  gearteten  Abgrenzungsschicht 
gekommen.  Die  Veränderungen  innerhalb  des  angrenzenden  Hirngewe- 
bes möchte  ich  hier  nicht  weiter  erörtern,  ich  werde  später  Gelegenheit 
haben,  auf  dieselben  zurückzukommen. 

Ebenso  glaube  ich  mich  auch  über  die  Veränderungen  an  den  Ge- 
igen kurz  fassen  zu  können.  Ohne  Frage  waren  an  den  Gefässen  der 
Himbasis  Veränderungen  vorhanden,  wie  wir  sie  bei  den  luetischen 
Veränderungen  des  Centralner\^ensystems  eigentlich  regelmässig  vor 
Augen  haben.  In  unserem  Falle  werden  wir  dieselben  wohl  ohne  Be- 
denken, wie  dies  schon  oben  ausgeführt  ist,  auf  die  Lues  zurückführen 
können,  zumal  ja  auch  alle  anderen  Störungen,  die  etwa  die  gleiche 
oder  ähnliche  Veränderungen  hätten  herbeiführen  können,  bei  unserem 
Kranken  fehlten.  Irgend  welche  Besonderheiten  bot  übrigens  die  Arte- 
rienerkrankung bei  unserem  Kranken  nicht  dar,  höchstens  wäre  zu  be- 
merken, dass  der  Process  nicht  gerade  besonders  weit  vorgeschritten  ist. 
Dasselbe  galt  ja  auch  von  den  Arterien  und  Venen  der  weichen  Häute 
des  Gehirns  und  Rückenmarks.  Ueberall  waren  deutliche,  wenn  auch 
in  ihrer  Ausdehnung  und  ihrer  Intensität  sehr  wechselnde  Gefässverän- 

ArehiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  32.    Heft  2.  31 


^<-  Dr.  Bochholz, 


"j^i 


^'ir=w-^l^r;£^  Im  Ganzen  jedoch  hielten  sich  sowohl  die  eod* 
LT^-r.  'L*%±,'*iL  z'^.o^^,  die  Verindenmgen  der  Mascnlaris,  als  anch  die 
i^^:.±  ^*  r  i  .ZTXL  .'Zi  d^  adrentitiellen  Scheide  und  deren  Xachbar- 
>'JLJ.~  ^  zLl^lr^^  Grvm^fl  and  waren  nicht  annähernd  so  stark  ans- 
r-}Tir:.  wjt  ^^z-  =i??  hi:Je  in  sehen  pflegen  und  wie  sie  z.  B.  in  da 
7!ri:;in>a  t  r^ijio-a  waren,  die  Sienierling(59u.  60),  Raymond  (61) 
-Liii  linj  -:  j    .Lr*a  Z-i-iccnansen  zu  Grunde  legten. 

1:1  L:t  ,  •  i*r  Wri^-e-  verhieit  es  sich  in  unserem  Falle  mit  den  Ver- 
ini^rz-x-^-  i^  wr->hrn  Hiuie  des  Rückenmarks.  Diese  waren  Terdickt 
^•i  :»:*^*ii':-^i  1^  »rioer  grossen  Anzahl  bindegewebiger  Lamellen.  lüf 
Z^—  i'rr  ---ö^^-i^r  Wir  in  ihnen  erheblich  vermehrt.  Ausserdem  wiesen 
—j-,'  L-^-rT  «.Vfi»*-,  a':^e>-rhen  von  den  schon  erwähnten  Verändenmgen. 
3JH'.^'^-^:^^:irr  A:2>:«a*ri ringen  auf.  Neben  der  RundzellenlnfiltntioD 
Li  -r  Zz:^-:  :zz  ctt  iTrfassv  fand  sich  anch  sonst  in  den  Maschen  der 
-wr.rLvz.  H->r  ^i^^  rr»«?*'?  Anzahl  mndzelliger  Elemente.  Daneben  war 
A.:rr  LZ''z.  r-^.K  VrrTDeLriLr  der  Kerne  des  Bindegewebes  deutlich  wahr- 


*1>  --siiiLi--  nich  alledem  die  sicheren  Anzeichen  eines  eotzönd- 
1.--1--  F'^v>esf»ft?>-  der  im  Hinblick  auf  die  sonstigen  Befunde  und 
■i--r  Orrl^-Tfriiii^rTic^«!  nur  auf  die  vorhandene  Syphilis  zorück- 
jTrr^n  wrr:-^  k.vLi:-  So  >timmt  denn  auch  der  Befund  mit  den  jetzt 
5d:-!:  r^rii  i.\ll>-;ohen  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtangen 
i':T->-.  £5  ist  --^^-vb  nicht  zu  verkennen,  dass  in  der  Mehrzahl  der 
eirr-i'-t:  :  *•*<*: ir>"'-roen  Fälle  die  gefundenen  Veränderungen  erheblich 
yiij-k^-r  i--j>=^pri£t  waren.  Ich  möchte  in  dieser  Beziehung,  abgesehen 
\--  i-d  t't'-n  geoancien  Arbeiten  von  Siemerling,  Raymond  und 
Li-'v.  nur  aa  •!>  B-fande  von  Heubner  (63),  Bru berger  (64), 
y,  Baamzarten(67^  Greiff(68),  Eisenlohr(69),  Jür- 
Bu::ersack  jr.  Rumpf  (72),  Oppenheim(73  und  74). 
Br^>:':  ^7-.  Srhali  7t>\  Ewald(77),  Sidney  Kuh(78),  Boetti- 
Gurritano  >*/.    Koeppen(81),   Hanot  et  Meunier(82), 


r  ► 


Gasr.-r    ^^'  er.nntTn-\ 


A  t\-  .iu-h  M>n>t  wich  der  bei  unserem  Kranken  erhobene  Rücken- 


!  le.ifr  tr.\r^»r.  iv.ir  die  alteren  Arbeiten  von  Homolle  (Progres  mW. 
:^>\  V^\:n  I»-.:*t::n  «^iiaierl-Journal  1870  und  Juillard  (Etnde  critiqae 
<.:r  '?<  >;a/"<^::  -r^  finales  de  la  Syphilis,  Paris  1879),  die  allem  Anscheine 
r.A.*h  .\  '  'i:he  Eve:"u::ie  en'Jialien.  nicht  zugänglich.  Ebenso  konnte  ich  leider 
ÄUo\  e:r\ce  n- ue:>f  Arbe^iien,  wie  die  ron  Möller  (Zur  Kenntniss  der  Rücken- 
iir*rx<>y:  h.I;>,  Archiv*  lue  Dermatologie  und  Syphilis,  1891),  Komme  (Gazette 
hebd.  vie  raris,  WXl.  De  la  meningomy^lite  sypb.)  nicht  einsehen. 
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marksbefond  von  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Befunden  syphi- 
litischer Erkrankungen    des  Rückenmarks   nicht   unwesentlich    ab.     Es 
handelt  sich  bei  unserem  Kranken,    abgesehen   von    den  später  zu  be- 
sprechenden herdförmigen  Erkrankungen,  um  eine  ganz  allgemeine  Affec- 
tion  des  Rückenmarks ,  irgendwelche  auf  bestimmte  Stränge  beschränkte 
Veränderungen  waren   nicht  vorhanden.     Sie   ist   insofern   schon    ohne 
weiteres  von  allen  jenen  Erkrankungen  verschieden,  in  denen  sich  auf 
dem  Boden  syphilitischer  Processe  Strangerkrankungen  entwickelt  haben, 
wie  z.  B.  in  der  Beobachtung  von  D  in  kl  er  (84),    der    auch  eine  Reihe 
anderer  hierher  gehöriger  Fälle  aus  der  Literatur  anführt.    Desgleichen 
unterscheidet    sie    sich    von  den  sonstigen  strangartigen  Erkrankungen, 
die  von  einzelnen  Autoren  mit  der  Syphilis  in  Beziehung  gebracht  wor- 
den sind.    So  sind  in  unserem  Falle  auch   keine  Veränderungen  aufzu- 
finden gewesen,  die  etwa  eine  Aehnlichkeit  mit  den  von  Erb  (85)  zuerst 
im  Zusammenhang  geschilderten  und  von  Kuh  (86)  näher  beschriebenen 
als  Paralysis  spinalis  syphilitica   bezeichneten  Krankheitsformen  haben. 
Dass  diese  übrigens  oft  Symptome  hervorrufen,  die  mit  den  Symptomen  der 
multiplen  Sklerose  eine  grosse  Aehnlichkeit  haben,  wird  von  Kuh  eigens 
erwähnt.      Nirgends    waren    auch    in    unserem    Falle    im   Rückenmark 
grössere  myelitische  Herde  oder  Gummata  resp.  durch  derartig  circum- 
scripte  Kran kheits processe  bedingte  secundäre  Degenerationen  vorhanden. 
Eine  Anzahl    der   in   unserem  Falle   gefundenen  diffusen  Verände- 
rungen stimmt  dann  freilich  mit  einer  Reihe  auch  sonst  erhobener  Be- 
fände überein.     Vor  Allem  fiel  auf  den  Querschnitten  sowohl,    wie  auf 
den  Längsschnitten,    die    ausserordentlich  grosse  Zahl  von  Blutgefässen 
auf.   Die  Gefässe  waren  fast  sämmtlich  mit  Blut  prall  gefüllt  und  zum 
Theil  aneurysmaartig  ausgebuchtet.    Dabei  waren  auffallender  Weise  die 
GefUsse  selbst  nur  relativ  wenig  von  dem  krankhaften  Processe  in  Mit- 
leidenschaft gezogen.     Vor  Allem  waren  die  endarteriitischen  Verände- 
rungen sehr  geringgradig,  und  auch  in  den  adventitielien  Scheiden  und 
in  der  Umgebung  der  Gefässe  war  von  einer  stärkeren  Infiltration  mit 
Rundzellen  nur  wenig  wahrzunehmen.     In    den  Gefässwandungen  selbst 
fanden  sich  allerdings  wohl  mehr  Kerne  vor,    als    gewöhnlich   daselbst 
vorhanden  sind,  und  hin  und  wieder  waren  wohl  auch  in  der  Nachbar- 
schaft der  Gefässe  mehr  Kerne  als  in  normalen  Präparaten  anzutreffen. 
Die  graue  Substanz  war  von  der  Vermehrung    der  Gefässe    in  gleicher 
Weise  beti-offen  wie  die  weisse.    Nicht  allzu  selten  stiess  man  auf  kleine 
Blutungen.    In  diesen  waren  die  rothen  Blutkörperchen  meist  noch  wohl 
erhalten.    Ich  glaube  auf  diesen  Befund  irgend  einen  Werth  nicht  legen 
zn  dürfen,  da  derartig  kleine,  augenscheinlich  nicht  lange  ante  mortem 
eingetretene  Blutungen  gar  nicht  so  selten  anzutreffen  sind;  sie  würden 
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jEftdi  in  dieäem  Falle  hOdutens   aof  eine  geringe  Widerstandskraft  der 
Jeis^TVrii  and  feinsten  Gefitese  hinweisen. 

NeMi  dieser  Vennehmng  der  Gefässe  liess  sich  eine  ganz  difiise 
YenL^rhiimg  der  Stütisabstanz  des  Rückenmarks  constatiren. 

reb€T:all  waren  die  Septen  der  Neon^lia   breiter   als   nonnal  und 
cnüüelien  mdir  Xeorogiiakeme^  als  wir  in  Schnitten  aus  einem  normako 
Rückenmark  anzotr^en  pflegen.    Zudem  fanden  sich  über  den  ganxen 
Qoerschnin  leistreat  erkrankte  Nenrenfaseni  vor.   Auf  die  feineren  Ver- 
iwkToazen  der  NeorogUa  und  speciell  auf  das  Verhalten  der  Nenroglia- 
kerne  werde  ich  spitar  xuröckkommen.    Ebenso  werde  ich  auch  später 
noch   auf  gewisse  Veränderung»!   der  Axenc>'linder   und    Nenrenfasem 
einzugehen  haben.    Erwähnt  möge  jedoch  gleich  hier  werden,  dass  sich 
im  GeMete  des  Bntstmarks  in  den  Seitenhömern  ein  erheblicher  Scbwood 
d€r  markhalti^en  Nerrenfasem   vorfand,   ein  Befund,    der   als  solcher 
schon,    wie  zuerst   mein  verehrter  Lehrer  Fürstner  (87)  nachgewiesen 
hax.  aaf  degenerative  Processe   im  Gebiete   der  Pyramidenseitenstränge 
h:nwi^i>t.    Auch  im  Uebrigen  waren  die  nervösen  Elemente  der  grauen 
Satistani  von  Veränderungen  nicht  freigeblieben,    wenngleich  dieselben 
viel  wt*niser  aasgesprochen  waren,  als  die  krankhaften  Processe  inner- 
halb der  weissen  Substanz.    Auch  in  der  grauen  Substanz  traf  man  hin 
und  wieder  auf  erheblich  geschwollene  Axencylinder.    Vor  Allem  warea 
aber  auch  die  Ganglienzellen   von    dem  Krankheitsprocesse   nicht   ver- 
schc»nt  grbüeben.    Auf  die  krankhaften  Veränderungen  an  den  Gaoglien- 
lellen   des  Rückenmarks   bei  Lues   des  Centralnervensystems   ist  auch 
sonst  schon  mdirfach  an&nerksam  gemacht  worden.     Natürlich  können 
hier   nur   die  Verändenmgen  an  Ganglienzellen   in  Betracht  kommen, 
die  nicht  durch  locale  greifbare  Schädigungen  hervorgerufen  sind,  wie 
I.  B.    durch    Entwicklong   gummöser  Wucherungen    oder   wie  in  dem 
Hoppe  sehen  SS^  Falle  von  Erweichungsherden.    So  hat  De jerin 6(^*9) 
bereits  im  Jahre  1876  Veränderungen    an    den   motorischen  Zellen  des 
Vonlerhoms  bei  im  übrigen  im  wesentlichen  intacten  Rückenmarke  be- 
a-hräben.    die    er   auf   die  Syphilis    glaubt    zurückführen    zu   müssen. 
Jarisch^lHV  hat  dann  wenige  Jahre   darauf   eine  Reihe  von  Beobach- 
tiui<:eu  veröffentlicht,   in    welchen  es  sich  um  weit  ausgedehnte  Verän- 
deruiijren  der  Ganglienzellen  handelte.     Leider   ist   mir    diese   wichtige 
Arbeit  nicht  lugünglich  gewesen,  und  habe  ich  von  derselben  nur  durch 
ein  kurzes  Referat  in  dem  Centralblatt  für  die  medicinische  Wissenschaft 
1S>1  Kenniniss  erhalten.     Es    ist   dies  für  mich  um  so  mehr  bedauer- 
lich   als  es  sich  in  den  genannten  Beobachtungen  wejiigstens  theilweise 
auch  um  henlartige  Erkrankungen  gehandelt  hat. 

lu  neuerer  Zeit  hat  dann  Boettiger  (79)  erhebliche  Veränderungen 
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an  den  Ganglienzeilen  des  Rückenmarks,  speciell  an  den  motorischen 
Zellen  der  Vorderhörner  und  den  Zellen  innerhalb  der  Clarke' sehen 
Säulen  gefunden  und  ausführlich  beschrieben. 

Ebenso  erwähnt  auch  Lamy(62)  schwere  Veränderungen  an  den 
Vorderhornganglienzellen;  „atrophie,  absence  des  prolongements,  forme 
arrondies,  corps  cellulaire  rempli  de  granulations,  telles  sont  en  resume 
les  modifications  qu'on  y  constate". 

unzweifelhafte  Veränderungen    hat  Oppenheim  (73)  an  den  Gan- 
glienzellen  der  Bulbärkerne  nachgewiesen.     Ich    glaubte   bei    der  Ver- 
wandtschaft dieser  Zellen  mit  den  multipolaren  Ganglienzellen  der  Vor- 
derhörner  diese  Beobachtung   hier   anführen   zu    müssen.     In    gleicher 
Weise  hat  auch  Sie m erlin g  (91)  die  Atrophie  der  bulbären  Kerne  in 
einer  Reihe  von  Fällen  auf  die  Mitwirkung  der  Syphilis  zurückgeführt. 
Während  all  diese  Untersuchungen    mit  den  älteren  Methoden  an- 
gestellt sind,  sind  neuerdings  von  Alzheimer  (92)  Befunde  mitgetheilt 
worden,  die  mit  Hülfe  der  Nissl' sehen  Methode  gewonnen  sind.    Alz- 
heimer hat  in  seinem  Falle  von  luetischer  Meningomyelitis  und  Ence- 
phalitis einen  grossen  Theil  der  Ganglienzellen  erheblich  verändert  ge- 
funden.   Er    wirft   im  Hinblick    auf   diesen  Befund  die  Frage  auf,    ob 
diese  Veränderungen,  vor  Allem  die  der  multipolaren  Vorderhomzellen, 
Folgen   der    vorhandenen  Circulationsstörungen    innerhalb    des  Rücken- 
marks, oder  etwaiger  auf  die  Syphilis  zurückzuführender  Toxine  seien, 
resp.  auf  die  Unterbrechung  der  vorderen  Wurzeln    durch  die  meningi- 
tischen Processe  zurückgeführt  werden  müssen. 

Wenn  nun  auch  die  älteren  Methoden  die  schwersten  Veränderun- 
gen an  den  Ganglienzellen  mit  Sicherheit  erkennen  lassen,  so  dürften 
wir  doch  über  die  feineren  Veränderungen  und  vor  Allem  über  die  er- 
sten Stadien  der  Erkrankung  nur  durch  die  NissTsche  Methode  Auf- 
schluss  erhalten  können. 

Ich  glaube  daher,  dass  bis  auf  weiteres,  so  lange  nicht  ein  grösseres 
Material  wohl  untersuchter  Krankheitsfälle  vorliegt,  aus  einem  einzelnen 
Falle  weitere  Schlüsse  noch  nicht  gezogen  werden  dürfen.  Berechtigt 
würde  ich  mich  dazu  nur  halten,  wenn  mir  grössere  Mengen  von  Prä- 
paraten zum  Vergleiche  zur  Verfügung  ständen.  Inmierhin  jedoch  bin 
ich  überzeugt,  und  ich  stütze  mich  hiebei  auf  die  Autorität  NissTs, 
dass  in  dem  vorliegenden  Krankheitsfalle  die  Ganglienzellen  des  Rücken- 
marks von  einer  schweren  Erkrankung  betroffen  sind.  Wie  weit  die 
erkrankten  Zellen  noch  functionsfähig  waren  und  wie  weit  gerade  auf 
die  Erkrankung  dieser  Zellen  die  im  Leben  zu  beobachtenden  Symptome 
zurückzuführen  sind,  entzieht  sich  vorläufig  vollkommen  unserer  Beur- 
theilimg.    Wie  ich  glaube,  dürfte  auch  ein  Krankheitsfall  wie  der  vor- 


l^s^K*^,  iHir  CErra.  £*  Fill-?  öw  patiiolo|nsdien  ErBcheinuDgen  aosser- 
*rD*a-i^'jL  M«iL;^.rJr:  j«.  as  all<«rvcfiicsten  za  weiteren  Schlüssen  be- 
T^i-L^i^  Z'iL  £Li:::«e  j^eti-o^c  Whaiipten  zu  können,  dass  ein  Theil  der 
9ti=3ii  j  'p-t'/j.  'T.^rlavK'sn.  =:^ii;^*Larai  Vorderfaoraganglienzellen  doch  noch 
jmt'OfLS-'LT  .r  £»9<!>i%  «^:&  bss.  da  wir  sonst  während  des  Lebens 
iß^K'X  ^*^.  w.r9*r*x^  \  ■i>T;';-'g«ncfaeinnngen  und  vor  Allem  atrophiache 
rT-'t'^rrT^  ZI  ^*r  3fcii^irL-ir:r  klacn  beobachten  müssen.  Ausserdem  wSre 
^sk  Tzi'M.  ?«c:«?  i:i!ls  TtCLi  crklirüdi.  dass  die  vorderen  Wnneln  nicht 
T.ia  -nittr  iÄ^'irHi  L»eÄt>eraiion  beCjüi^i  sind. 

A^:^{?«*r  Cjübol  V«nzdeni!v?»m  m^r  allgemeiner  Natnr  haben  wir 
jx  i:i:j«tr'aL  Kruji*fü*£al!<e>  noch  eine  Reihe  ränmlich  mehr  beschrink- 
vr  £rLz.£Lirr-.2^r^:«-v^9#  TOT  uns.  Dahin  gehört  einmal  die  über  das 
pas!^  z^l>iij*fi:^uA  a^f^Trc-reitete  Randdegeneration,    und    zweitens   du 


V  icx22»>fi:$«ir  j-saer  zaklreiciien  kleinen  Krankheitsherde  innerhalb  der 


I'^jt  E.upiS!«n^nti<Mien  des  Rückenmarks  bei  syphilitischer  Menio- 
"lii  ^üi-i  ^h:c  vi-^-lfach  beobachtet  und  beschrieben  worden.  Der  Be- 
w*i  :2  ^:isersK  Fal>  weicht  jedoch  von  dem  sonst  erhobenen  Befunde 
-rtli-rfi  ab.  So  zahlreich  die  Schildeningen  dieser  Raod- 
a^ch  and.  immer  handelt  es  sich  bei  ihnen  um  ose 
iLrfO-  F  :-r:Lr.TiT,z  nsd  ein  directes  Cebeipreifen  des  entzündlichen  Pro- 
cy'f;?«:^  T>=.  Crn  w^ich^n  Häuten  auf  das  Mark.  So  lesen  wir  in  allen 
<frr£  ?»^i-~t.^  Schlltknmgen  inuner,  dass  die  Ner^'enfasem  an  der  Peri- 
j  ir^^.-r  i-^TfOrrin  <:c«i,  dsss  das  Stützgewebe  —  meistens  wird  dasselbe 
^jifi.i  j^  BlnCrrs^fwebe  bezeichnet  —  gewuchert  ist,  und  dass  sich  in 
^CL^lT'rr.  riiai-  CTxitsse  Anzahl  von  Kernen  befindet;  oft  wird  auch  direct 
Tcc  r:-«rr  R  uiicirlleninfiltration  resp.  einem  Hineinwuchem  von  Grann- 
!vi:~r^pe>llfc  in  das  Mark  gesprochen.  Inmier  handelt  es  sich  hier  am 
ö-'i^  A«ftr*^:cn  sehr  lellenreicher  Wucherungen.  Sehr  oft  ist  erwähnt,  dass 
«iir-se  pa:::  •'.•:»p>chen  Massen  zapfenf5rmig  von  der  Peripherie  nach  der 
M:ne  li-f^  Rückenmarksquerschnittes  vorgedrungen  seien. 

Aus  der  grossen  Fülle  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Schilde- 
nir.^a  dietser  in  Rede  stehenden  Veränd^imgen  möchte  ich  hier  xum 
Vtrjrlv-.ohe  nur  die  neueren  Arbeiten  von  Siemerling(59)  und  Boet- 
i;^er  7«'^  heranziehen.  In  der  Siemerling' sehen  Arbeit  heisst  es: 
l>;e  ir.nere  Circumferenz  der  Pia  ist  völlig  verwachsen  mit  der  Peri- 
pherie des  Rückenmarks:  nirgends  lässt  sich  dieselbe  ablösen;  von  dieser 
stark  vertiiokten  Pia  findet  nun  eine  enorme  Wucherung  in  das  Rücken- 
mark hinein  statt.  Die  in  das  Rückenmark  hinein  strahlenden  Sepien 
«nd  dun^-h^ei:  gei^uoUen.  verbreitert  und  in  ihnen  resp.  an  den  in  ihnen 
wrhmfeiuien  Getassen    findet    eine  Einwanderung  von  Rundzellen  statt 
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Dieselbe  ist  stellenweise  so  massenhaft,  dass  förmliche  Zapfen  und  Kol- 
ben der  Wucherung,  welche  mit  der  Pia  aufs  innigste  zusammenhängen, 
als  Ausläufer  derselben  in's  Ruckenmark  hinein  vordringen  und  so  einen 
grossen  Theil  des  Querschnitts  durchsetzen. 

Boettiger(78),  der  gleichfalls  einen  Fall  von  hereditärer  Syphilis 
nntersacht  hat,  giebt  in  dieser  Beobachtung  folgende  Schilderung:  „Um 
mit  dem  Stützgewebe  anzufangen,    so  sind   die  von  der  Pia  aus  in  das 
Rückenmark  eintretenden  bindegewebigen  Septen  mehr  weniger  verbrei- 
tert, und  zwar  am  meisten,  wo  die  Meningen  am  meisten  betroffen  sind. 
In  den  Septen  wieder  reichliche  Kernwucherung,  welche  sich  dilfus  auch 
in  die  nächstliegenden  Gliagewebe  fortsetzt .  .  .     Die  Keminfiltrationen 
nxm  gewinnen  an  vielen  Stellen   in  Hinter-  und  Seitensträngen  von  der 
Peripherie  her  eine  solche  Mächtigkeit,    dass   grosse  Zapfen    dicht    ge- 
drängter Kerne  mit  der  Basis  an    der  Peripherie    und    der  Spitze  nach 
dem  Centralcanal    zu   zwischen    die   nervOse    Substanz    hineinwuchem; 
dieselbe  zum  Theil  verdrängend,  zum  Theil  aber  auch  ihre  Stelle  ein- 
nehmend". 

In  ganz  ähnlicher  Weise  hat  dann  auch  in  diesem  Jahre  Cassi- 
rer(93)  diese  Veränderungen  beschrieben:  „An  nicht  wenigen  Stellen 
hat  die  Entzündung  (der  weichen  Häute)  auf  die  Randpartien  der 
Rüekenmarksubstanz  übergegriffen.  Es  findet  sich  doch  zwischen  Pia 
und  Rückenmark  kein  Zwischenraum  mehr;  Bindegewebsneubildung  und 
kleinzellige  Infiltrationen  erstrecken  sich  continuirlich  von  der  Pia  in 
die  Rückenmarksubstanz  hinein. 

Eine  entsprechende  Schilderung  findet  sich  dann  auch  in  allen  neueren 
Lehrbüchern,  so  z.  B.  in  dem  Werke  von  Oppenheim  und  von  v.  Ley- 
den  und  Goldscheider. 

In  unserem  Falle  sehen  wir  in  der  Peripherie  des  Rückenmarks 
nichts  von  einer  Bindegewebs  Wucherung,  die  Pia  lässt  sich  auch  mit 
Leichtigkeit  und  ohne  Substanzverlust  von  dem  Marke  entfernen.  Vor 
Allem  ist  aber  auch  von  einer  Infiltration  mit  Rundzellen  in  der  Peri- 
pherie des  Rückenmarks  nichts  wahrzunehmen.  Es  findet  sich  jedoch 
eine  eirculäre  Sklerose  vor,  indem  an  Stelle  des  normaler  Weise  dünnen, 
das  Rückenmark  umhüllenden  Gliamantels  eine  breite  Schicht  gliösen 
Gewebes  getreten  ist.  Diese  Wucherung  ist  im  Allgemeinen  überall 
gleich  stark,  so  dass  man  eine  nennenswerthe  Differenz  in  ihrem  Ver- 
halten in  den  einzelnen  Strängen  des  Rückenmarks  nicht  auffinden  kann. 
Von  diesem  breiten  gliösen  Ringe  dringen  nach  dem  Centnim  dos 
Rückenmarksquerschnittes  zahlreiche  Keile  gliösen  Gewebes  vor,  die 
sich  im  Aligemeinen  den  normalen  Septen  anschliessen.  In  dieser  Glia- 
schicht  finden    sich    auch    wohl  Kerne    vor;    diese  Kerne    sind   jedoch 


-•T-     ^H"!  *  '    T_ 


.-riH.     t>^!i^L>HL   zti»i  tbeiis  eine  miidiiche  oder 
^-  Ulf  F«ai.  it^  jy^Tg**'  •Tr'^jge.  zam  Theil  and  es  aber  aneh 


^  — -^.    >^.^  ..-:  jr^  -.0.  1IH1.Ä  nü'Lidier  Gestalt.    Gerade  dunrh  die 
'  T'-^^^»*  '  1  j   ~.  -^T » 1  tdte-  Ä«ii--öt.  bei  der  sich  die  Neoroglia  » 
*- — "  T'-T^i   Li»  Iinic»*^«v -'•r  ^:ie:--    liesscB   sich    diese  Yaiiältoiaa« 
-   rir  i  -^  :  •i.-s     imi  w:!^  **  'ise  wrhercs  klar,   dass  es  sich  hier 
::-  _r  ;i3    .  ^■:»*ir-r-'i -x*  '*"u'ä»^rzL£»E  kaad^rin  kf>niie.    Es  gleichen  mal 
r--^  _  n    r-=^  T  u!ai*ninr*a  .Iltst  Aishreinns   nadi  den  auch  sonst  so 
~- :     :i    ^•^-   '^■•^•L.is    i^**    '-^tra-z-frrecsTicieiBS    beschriebenen  Wnche- 
"TT.r-i    [»T   rrr-uz'ifift  ö^  LiAML'äis.irks.    Allerdings   pflegen   hier  die 
!":-  --   (»-r  i^T  ii-:ii*n*a  ]i'  Lr^^n  tcv.vr  ra  sein  und  viel  tiefer  nach  dem 
^izL-r-i   -  »rzr^Lj-j.^-^     £»  'i.'czz^  «♦rnr:  scheinen,   als   ob   der  gleiche 
•  .-r  T  -rii^-^-a:'  *-ii  r^ir  Lu.  _••  !•«•  Process  aoch  schon  früher  den  ün- 
Tr^-^^Lx  '^»^n   '  tTTT-'^^-mL  iöT**.  ij«  i^-*s*  iK^h  nicht  in  der  güostigen  Lage 
'i^^r-'f:.    t:?-  -  ta    ^  *rix  «^ra-*  M-T*->ie  anvendeo  m  können.    Bei  den 
i^-f""^  'i -ii«'»:t-T_    «s^.Kn.   .»-i  2.IZ.  Carziiniarbangen    oder  Tinctionen  von 
1  -_:    i»,»^  zii'üT»^  M"  zziT'*'^  r»t*p.  di*^  Weigert* sehe  liarkscheideo- 
n-i:  •.►-    r»*-:'   .1   ::•*  r  Lr:*x2x  i^  s-xche  keine  Differenz  zwischen  der 
j  -=ir-  ^  ^   in«L  >a  *  miK^i»^**»;^-  vociit  jedoch  nicht  gesagt  sein  soll, 
t^..—    iL^    11. -üT    HiL-L    T*^^   -i^-«*?T:  Fartangen   die  Neuroglia   von  dem 
5  ::.-cT-'»-  urvrsri»-  iei  f^-"-      Taatsachlich    ist  dann  ja  auch  riel- 
:::*.•  1   1.':    c — ^i  7i'>r^M*ri  Iz  d*r  aasgesprochensten  Weise  Bezug  ge- 
I  '•n.i:--'!-     I':ja  iiaiiiLT  i'>ri  Üixx  dass  in  der  älteren  Literatur  über- 
i^.iT   tili-  S-i-rz-*^ t-'**   >riE.  5^-i^«ewebe  zugerechnet,    and    somit  auf 
--Z-  ^t — ■»-  7i."".''rs!j'--riJLr   rwi^hen  Nenn^lia  und  Bindegewebe  kein 
^1   ,::- ««*«i    — »¥j".Lr  £^\.-*^  wxr*>^.  wie  denn  ja  anch  die  BezeichnoDgen 
!  •  IT-  ~   ;   ir:-;   r._:»:-^^*"^:T   <:fnna}s   promtscue  gebraucht  wurden.    Es 
A  L."-    :..->-:   TLU^^rLJL  -*-c:r  w.>!il  m*~*glich.  dass  es  sich  auch  in  einielneo 
;. .-  ;  -.i-..i   3,--ui:»*  r:»Är  ü2  eine  Wocherong  der  Glia«als  des  Binde- 
^..v  -»-^  r-- !*:•:■*  'i  üt.  w->  ja  denn  anch  oftmals  von  einer  Vennehrang 
^i-:  "^  !••  .-• riL'i  i-r  •?.ii  «??sprt>chen  worden  ist.    In  einem  Punkte  un- 
>r>  :-  i-r  <:a  i*»tr    5-r  v-'-rüe^ende  Befund  wesentlich  von  den  somt 
%-<^- :--*•-«:►-. I  r*-::A!i.my:«i  einer  hiedschen  Ruckenmarksaffection.  Es 
i:  '  :  >    1  1 -fr  i^.'T  i.. rini- llfge  Infiltration  in  den  sklerosirten  Randpar* 
:•  ■:.    -<  -io<^c  Sv.i  Z-rT  kein   directes  Hineinwuchem  der  entzöiidlicheo 
\..^^.:    ii    :'.>>  F.  1- kr nnark  nachweisen.     So    müssen    wir   denn   doch 
m         >:c-"-   ir^   :  t  hi'-r  vorliegende  Randsklerose  nicht  dem  gewöbn- 
1  ::    '   r ••   .  ■  ••f  ..rrrX'ber  Meningomyelitiden  entspricht. 

>i->  -^  m^r  a-:h  in  unserem  Falle  das  Nervengewebe  von  dem 
n-:>r:-  :-r.  rrwvii^e  in  Mitleidenschaft  gezogen.  So  sah  man  in 
r  Na  :?•  v:«:^  sll-roiiMThen  Rinkes  yielfach  einzelne  Nervenfasern,  deren 
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Axeneylinder  geschwollen  waren.    Vor  Allem  aber  konnte  mau  oftmals 
emen  Untergang  resp.  krankhafte  Veränderungen  an  den  Myelinscheiden 
der  in  der  Nähe   der  Randsklerose  gelegenen  Ner\'enfasern  constatiren. 
Im  Ganzen  jedoch  erschienen,  wenn  wir  vorläufig  von  den  herdartigen 
Erkrankungen  absehen,    die  Schädigungen  der  nervösen  Substanz  nicht 
gerade  besonders  hochgradig,  womit  es  denn  wohl  auch  im  Zusammen- 
hang stand,  dass  es  nicht  zu  der  Entwicklung  secundärer  Degenerationen 
gekommen  ist.     Wir   müssen    daher    wohl  annehmen,    dass   durch    die 
gli&sen  Wucherungen  die  nervösen  Elemente  nur  zu  einem  kleinen  Theile 
zerstört  sind,    und    dass  im  Uebrigen  wohl  die  Fasern  geschädigt  oder 
vielleicht  auch  nur  zur  Seite  gedrängt  sind. 

Ich  möchte  hier  nicht  unterlassen  auf  einen  älteren  Befund  hinzu- 
weisen, der  mit  dem  unserigen  viele  Aehnlichkeit  hat. 

Vulpian(94)  hat  im  Jahre  1869,    in  einer  Zeit  also,    in  welcher 
unsere  Kenntnisse  über  den  Zusammenhang  der  Erkrankungen  des  Cen- 
tralnervensystems   mit   der  Syphilis   noch    recht    dürftige   waren,    eine 
Beobachtung  veröffentlicht,    in    welcher   die    anatomische  Untersuchung 
eine  Meningitis  spinalis    und  Randsklerose  ergab,    neben    welcher   eine 
Sklerose   der    Hinterstränge   nachgewiesen    wurde.      Die   Abbildungen, 
welche  Vulpian  seiner  Arbeit  beigegeben  hat,  zeigen,    abgesehen  von 
der  Hinterstrangdegeneration,  ein  dem  in  unserem  Falle  erhobenen  Be- 
funde  sehr   ähnliches  Bild,    nur  erscheint   die    sklerotische   Partie  am 
Rande  des  Markes  breiter.    Die  Grenzen  der  sklerotischen  Partie  gegen 
die  normale  Substanz  beschreibt  Vulpian  in  einer  Weise,  die  mit  den 
Verhältnissen  in  unserem  Falle  sehr  wohl  übereinstimmt.     Er  schreibt: 
^On  y  a  pu  constater  aussi,  que  la  ligne  de  demarcation  de  la  lesion 
n'etait  pas  reguliere,    mais    qu'elle  etait  au  contraire  un  peu  sinucuse 
au  meme  comme  finement  dentelee^^  lieber  den  Charakter  der  Sklerose 
lässt  sich  Vulpian  nur  sehr  kurz  aus:  „Un  epaissement  de  la  substance 
blanche,  avec  disparition    de  la  myeline  des  tubes  nerveux,  on  y  trou- 
vait  quelque    corps    amyloides  (peu  nombreux)  disseminees.     Sur    plu- 
sieurs  points  on  a    pu   s'assurer,    que    les   filaments    axiales   existaient 
encore  dans  les  parties  les  plus  alterees".    Leider  enthält  die  Kranken- 
geschichte in  diesem  Falle  keine  Angaben  über  eine  eventuelle  luetische 
Infection,  es  dürfte  damals  allerdings  auch  wohl  bei  der  Aufnahme  der 
Anamnese  auf  eine  etwaige  vorausgegangene  Infection    kein    so  grosses 
Gewicht  gelegt  worden  sein.    Ebenso  enthält  auch  die  Krankengeschichte 
des  Sectionsberichtes  keine  Anhaltspunkte,    die   mit  Sicherheit  für  das 
Vorhandensein  einer  Lues  sprächen. 

Neben  allen  diesen  pathologischen  Veränderungen  treffen  wir  dann 
in  unserem  Falle  noch  auf  jene  circumscripten  herdartigen  Erkrankungen. 


4-^ 


I»r.  Bochholz, 
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^ -^^..-i  4^.^  srh  „ar  gecen  ihre  Urageboiig  scharf  ab,  im  Ai%e^ 
n-^,-  ;^<t:  fc.i^  seh  in  der  Mitte  dieser  Herde  die  am  stirkstei 
l:ä-s-^---^-«  VeriDd^-nncen.  Diese  Herde  sind  nii^nds  Ton  einer 
"^r^'^/^™  •**'  *^*^"*  ^^P^  »»>  gearteten  Hülle  eiDgeschloee«, 
-^  m  V«  s-i  a:i-ä  nirr^ids  in  ihnen  oder  in  ihrer  Umgebung  eine  Eit> 
T.:<2  R=E-li^ii^  [He  Gestalt  der  Herde  ist  kugelförmig,  oder, 
s  Ä  i»ch  hänfen-,  eiförmig;  ihre  Lingsaxe  verläuft  dimi 
c: :  ö-  Uagsaie  des  Rnekenmarkes.  Charakterisirt  snd 
c.**  Herie  tw  Ai]«n  durch  die  zum  Theil  ganz  colossale  Anschwel. 
y^  ^=^  Aie«TliEder:  diese  Eigenthnmlichkeit  ist  es,  die  zuerst  n 
-LI-  i-':il:  -nd  aaeh  das  Wesentticbste  der  ganzen  Erkrankung  sm- 
JL^'^-L  l**st  Aaschweilnng  erstreckt  sich  immer  nur  auf  eine  kune 
-t-^-i:-  .>*  T^aaf«  des  Aiencrlhiders ,  wie  man  dies  auf  Serien  nm 

Tir.i  auf  Längsschnitten  mit  Leichtigkeit  nachweisen  kann. 
I  dabei  die  Ajencylinder  einen  leicht  gebogenen  Yerlanf; 
rt.«  seh  meist  nicht  so  intensiv,  wie  der  normale  Axenfaden,  so 
-*  '•^-  ^^  ^an  Giesonschen  Färbung  einen  rosarothen  oder  aodi 
■~    ^JT   ^^^"^*«"  Farbeoton  annehmen.     Der  ganze  Axaicyiinder 
-t  ca:^:  den  Eindruck,  als  ob  sein  Gefüge  nicht  mehr  so  dicht  sei, 
::  rri^:  hin  and  wieder  macht  sich  sogar  Andeutung  von  Lücken* 
:ir  c^kr  Zerfall  in  feinere  Krümel  und  Kömchen  bemerkbar.     Da- 
hre  Contouren  meist  unregelmässig:    auf  den  Querschnitten 
:^r-en   ronden   und   ovalen  Axencylinderquerschnitten,   anefa 
V^r^^inne.  die  mit  alleriei  Ausbuchtungen  und  Einkerbungen  versehen 
wir«c.     N\vh   mehr   6el    dieses  Vertialten  auf  den  Längsschnitten  auf. 
A:::  c  •ts»?-  kocnte  man  auch  oftmals  sehr  gut  sehen,  dass  diese  Axen- 
rr..'-.Ir^^chwe::aDgen   nicht   zu  einer  Unterbrechung   des  Axencylindets 
r^flirs  hir.rn,  und  dass  die  geschwoUwien  Partien  nach  oben  und  un- 
»fc  i:-  :-  ein  nicht  weiter  verändertes  Axenband  übeigiogen.    Bei  diesem 
t:^'^-^'*'^    Proces85e   war   die  Markscheide   niemals    verschont.    Znm 
T^-.I  «ar  sie  mehr  oder  minder  stark  verdünnt  und  so  auf  einen  schma- 
Itg  K:r.r  redacirt.   oder   sie   war  auch  vollkommen  geschwunden.    Die 
Xfcrvcü;*  war  ^wobl  in  den  Herden,  als  in  ihrer  nächsten  Dmgebai^ 
trrKjLS  rennehrL     Diese  Wucherung  hielt  sich  jedoch  immer  in  den  be- 
sb-irfristen  Grenzen,  so  dass  von  einem  sklerotischen  Processe  im  ge- 
rn  :  .:..b«  Sinne  nicht  gesprochen  werden  kann.    Es  war  auch  niigends 
t:  ttk'  .r:oh»  Wucherung  der  Neuroglia  scharf  gegen  die  Umgebung  ab- 
pL^s^at.   sie   verlor  sich    vielmehr  gleichmässig  abnehmend.    Dass  die 
H-rxir  ir.  irrend  einer  bestimmten  Beziehung  zu  den  Gefässen  gestanden 
hiiiTcr,  Mess  «ch  nicht  constatiren.    Weder  waren  in  denselben  die  Ge- 
:"ä>js**  ^  ermehrt,  noch  Hessen  sich  gerade  in  ihnen  oder  in  ihrer  CmgebnDg 
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%e0ODders  hervorstechende  Alterationen  der  Gefässe  nachweisen.     Diese 
Herde  waren  gleichmässig  über  die  einzelnen  Stränge  des  Rückenmarks 
Tntheilt  und  waren  sowohl  in  den  Hinter-  als  auch  in  den  Vordersei- 
tensträngen   anzutreffen,  sie  lagen  jedoch  immer  in  der  Nähe  der  Rand- 
düerose,    oftmals    sogar    berührten    sie  mit  ihrem  peripher  gerichteten 
Bande  die  sklerotische  Randpartie  des  Markes.     Nur   einmal    habe  ich 
eine  im  Uebrigen  den  vorher  beschriebenen  Herden  durchaus  gleichartige 
circumscripte  Erkrankung  mitten    in    einem  Seitenstrange    aufgefunden. 
Möglich  wäre  es  daher  immer  noch,    dass    auch  mitten  im  Marke  ver* 
einxelt   derartige  Erkrankungsherde  vorkommen.     Secundäre  Degenera- 
tionen,   die    sich    bei    der  Menge  der  Herde  trotz  ihrer  Kleinheit  wohl 
kaum  der  Beobachtung  hätten  entziehen  können,    wurden  nicht  aufge- 
funden. 

Es  ist  schwer  zu  sagen,  welchem  krankhaften  Processe  diese  klei- 
neren circumscripten  Erkrankungsherde  zuzurechnen  wären.    Ebenso  ist 
e&  auch  nicht  leicht,  sich  ein  Bild  über  die  Art  der  Entstehung  dieser 
Herde  zu  machen.    Ganz  ohne  Frage  bestanden  hier  neben  diesen  loca- 
leii  Krankheitsprocessen  noch  allgemeine,    über  das  ganze  Rückenmark 
ausgebreitete  krankhafte  Veränderungen,    so  dass  man  wohl  annehmen 
konnte,  dass  wir  in  diesen  herdartigen  Erkrankungen  nur  die  am  wei- 
testen vorgeschrittenen  Phasen  des  allgemeinen  Krankheitsprocesses  vor 
uns  hätten.     Immerhin  sind  jedoch  diese  locale  Erkrankungen  in  man- 
chen Punkten    von    dem    allgemeinen  Process   verschieden.     In    irgend 
«iner  Beziehung  müssen  wohl  diese  Herde  zu  der  Randsklerose  stehen, 
wenngleich  man  nicht  sagen  kann,  dass  sie  etwa  Vorläufer  des  Sklero- 
»Tungsprocesses   seien,    denn    die  Mehrzahl    der  Herde    lag  doch  noch 
immer  in  einiger  Entfernung  von  der  sklerosirten  Randpartie  und  war 
von  derselben  noch  durch  unverändertes  Gewebe  getrennt.    Andererseits 
ist  es  aber  auch  schwer  verständlich,    weswegen    diese  Processe  immer 
mir  an  einzelnen  Stellen  und    in    gewissem  Sinne   so    sprungweise  vor- 
Bchreiten  sollten.    Zudem  würde  dann  ja  auch  das  Auftreten  jenes  Her- 
des in  Mitten  eines  Seitenstranges    auf   diese  Weise    gar    nicht   erklärt 
werden  können.    Wenn  wir  somit  auch  nicht  eine  klare  Vorstellung  ge- 
^nnen  können,  in  welcher  Weise  die  Randsklerose  zu  der  Entwicklung 
dieser  Herde  führt,  so  können  wir,  wie  bereits  oben  erwähnt,  doch  wohl 
kaiun  umhin,    irgend  einen  Zusammenhang   zwischen  den  beiden  Affec- 
tionen  anzunehmen.     Die  Randsklerose  als  solche  müssen  wir  wohl  auf 
den  meningitischen  Process  zurückführen,  wenngleich  wir  ja  auch  hier 
ein  directes  Uebergreifen    des    krankhaften  Processes    nicht  constatiren 
k&nnen.    So  werden  wir  denn  schliesslich   sowohl    die  allgemeinen  als 
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die  nirrhr  localifirten  Verändeningea  innerhalb  des  Rückenmarks  auf  dk 
bestea<rade  Syphilis  in  letzter  Instanz  zurückfähren  müssen. 

t»€nnis^  Tor  Allem  durch  das  Vorhandensein  einer  grosseren  An- 
zahl h'-chzradie  sesch wollener  Axency linder  ausgezeichnete  Herde  siod 
auch  s*>r.>t  in  der  Literatur  mehrfach  beschrieben  worden.  So  konote 
Srrlnip^il  '9ö^  in  seinen  Untersuchungen  über  die  epidemische  Cen^ 
br»:-<i^iiiaimrniD£ins  neben  den  Processen  innerhalb  der  Häute  eine  Reibe 
T>>a  Veräjaderungen  im  Rückenmark  und  Gehirn  nachweisen.  Unter 
•ii<e->eG  erwähnt  er  eine  Randinfiltration  des  Rückenmarks,  der  er  bei 
Lrir^r  z^inp^  Ausdehnung  keine  grosse  anatomische  und  auch  wahr- 
Si^h«fir.l:oh  k«fiDe  besondere  klinische  Bedeutung  zu  weisen  zu  mosEei 
cl.i-;'c>t.  Nachdem  dann  Strümpell  auf  die  anderen  in  seinen  Beob- 
ju-hmn^^ri  erh.>l*«e^ien  Befunde  hinweist,  schreibt  er:  ,,Aucb  in  einem 
F.»ll«e-  von  epidemischer  Meningitis  fanden  sich  auf  Querschnitten  des  Hals- 
niirkes.  vonuz^weise  in  den  peripheren  Partien  der  Seitenstränge  kleine 
H»^r\j«*  von  ^^^ — 12  dicht  bei  einander  liegenden,  theils  weniger,  theib 
<^hr  r^iriohilich  ceschwollenen  Axencvlindem". 

Ein  ähnliches  Verhalten  hat  wohl  auch  Schnitze  (96)  in  einem 
F.ille  r;ben-.il'«<er  Meninsritis  vor  sich  gehabt.  Er  hebt  in  dem  Befunde 
u::er  ar.-ierv^m  hervor:  ^.\m  gehärteten  Präparat  deutlich  verfärbt« 
kleine  Flecken  in  der  Substanz  des  Dorsalmarkes,  einer  in  der  Mitte 
d-r  H:!:;eri>tr3L".£:e,  aber  in  der  Substanz  derselben  selbst  und  je  einer 
;:i  v-^i-ni  Seitenstrance,  mikroskopisch  ausser  den  gewöhnlichen  Verin- 
*i'r.;r^n  die  auffallende  Lockerung  des  Gewebes  an  den  genanntoi 
S:»^  i»::i  cn><!?e  Herde  von  gequoll«ien  Axencylindem.  In  einem  dieser 
Henie  ein  GetTiS<  in  der  Mine,  dessen  Wand  stark  infiltrirt  ist  ...  die 
V->.'.u'*c  der  Neurv»£:lia,  die  «lorme  Infiltration  der  Meningen  und  Ner- 
vrii  wie  cew*»h::I:oh~- 

Wriin  diese  Befunde  nun  auch  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem 
i;::srii>:n  haben,  <o  unterscheiden  sie  sich  insofern  doch  immer  noch 
lieser.rlioh  vi>:i  dens<*iben,  als  es  sich  in  diesen  um  ganze  acute  Processe 
hAr.,i»  .t.  in  unservm  Faile  aber  kaum  Anhaltspunkte  dafür  gegeben  sind, 
viass  sich  diese  Herde  geschwollener  Axencylinder  ganz  acut  entwickelt 
h,üy  iK 

Auf  eir.en  acuten  Process  sind  dann  auch  die  Veränderungen  des 
K i'.cker.in arks  luniok luführen ,  die  Lauenstein  (95)  beschreibt.  Auch 
hier  haiuie'.t  t^  sich  neben  mehr  diflFusen  Veränderungen  um  herdweise 
ani:wr\ir.ete  GnipjHHi  von  jresch wollenen  Axency lindem. 

Am  meisten  Aehniiohkeit,  allerdings  nur  in  rein  pa&ologtsch-anz- 
toniiscaer  He.'i<*hu!i^.  mit  unserem  Befunde  durften  die  Ergebnisse  einer 
Vntersaohuui:  v.  der  Velden*s  ^OS'^  haben.     In  ihr  handelt  es  sich  um 
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eine,  wenn  auch  nicht  ganz  acute,  so  doch  subacute,  in  ganz  kleinen 
Herden  auftretende  Myelitis,  welche  klinisch  die  Erscheinungen  einer 
•taten  aufsteigenden  spinalen  Paralyse  hervorgerufen  hatte.  „Die  Autop- 
sie ergab  im  Ganzen  ein  negatives  Resultat".  Hervorzuheben  wäre  nur 
pIn  der  ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks  Trübung  der  Arachnoidea 

auf  der  hinteren  Fläche,  des  Rückenmarks  stark  injicirte  Venen Bei 

da-  mikroskopischen  Untersuchung  fanden  sich  besonders  im  Halsmarke 

kleine  Herde,  in    welchen  —  wie  v.  d.  Velden  schreibt  —  die  Mark- 

^sem  eine  der  acuten  myelitischen  Erweichung    analoge  Quellung  und 

Vergrösserung  erfahren  haben.     Diese  Vergrösserung    betraf   wesentlich 

die  Axency linder,    welche    fast   den  ganzen  Querschnitt  der  Neuroglia- 

fasem  ausfüllen,   so    dass  die  Markscheide  entweder  ganz  oder  bis  auf 

kleine   Reste   geschwunden   war".     Die  Marksubstanz    zwischen    diesen 

Herden  bot  keine  sehr  auffölligen  Veränderungen  dar,    erschien  jedoch 

auch  nicht  voUkonmien    normal.     Ausserdem    constatirte  v.  d.  Velden 

noch  gewisse    unbedeutende  Veränderungen    an    dem    intemeurotischen 

Gewebe.     Von  diesen  möge  hier  nur  das  Vorhandensein  von  dicht  an- 

einandergelagerten  platten  Zellen  Erwähnung  finden,  die  der  Autor  von 

den  Deiters 'sehen  Zellen  abzuleiten  geneigt  ist. 

Aehnliche  kleine  Herde  hat  denn  auch  Hoff  mann  (99)  und  zwar 
gleichfalls  in  einem  Falle  von  acuter  aufsteigender  Paralyse  gefunden. 
Derselbe  fasst  den  ganzen  Process  als  eine  Myelomeningitis  und  Bulbo- 
meoingitis  auf.  Es  ist  übrigens  in  dem  Befunde  extra  erwähnt,  dass 
^e  Meningitis  so  stark  wie  in  leichten  Fällen  von  tuberculöser  Infiltra- 
tion war.  Üeber  eine  etwa  vorhergegangene  syphilitische  Affection  sind 
Angaben  in  der  Krankengeschichte  nicht  enthalten. 

Unterlassen  möchte  ich  hier  auch  nicht  den  einen  so  eigenartigen 
Betiind  Westphars(lOO)  zu  erwähnen.  Es  handelt  sich  in  demselben 
um  eine  syphilitische  Erkrankung  mehrerer  Organe.  Makroskopisch  war 
im  Haistheile  nur  eine  lebhafte  Röthung  der  grauen  Substanz  und  der 
Hinterstränge,  besonders  der  Go  IT  sehen  Stränge  aufgefallen  ohne  Ver- 
^derung  der  Censistenz  des  Markes;  ebenso  ergab  auch  die  am  frischen 
Präparat  angestellte  Untersuchung  die  Abwesenheit  von  Fettkömchen- 
wllen.  Nach  der  Erhärtung  in  doppeltchromsaurem  Kali  fielen  makro- 
skopisch kleine  in  den  Hintersträngen  gelegene  Flecke  durch  hellere 
Färbung  auf.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  hier:  Schwund 
J^p.  Veränderung  des  Markes  bei  erhaltenen  Axencylindern.  Der  Axen- 
^Under  der  veränderten  Partien  nahm  eine  besonders  tiefe  Carminfär- 
b'mg  an,  und  eine  Anzahl  war  entschieden  voluminöser,  als  der  der 
g^amden  Umgebung,  obwohl  so  enorme  Vergrösserungen ,  wie  sie  als 
Qnellungserscheinungen   bei    acuten    myelitischen  Processen    beobachtet 
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auch  iu  diesem  Falle  höchstens    auf  eine  geringe  Widerstandskraft  der 
feineren  und  feinsten  Gefässe  hinweisen. 

Neben  dieser  Vermehrung  der  Gefässe  Hess  sich  eine  ganz  difluse 
Vermehrung  der  Stützsubstanz  des  Rückenmarks  constatiren. 

Ueberali  waren  die  Septen  der  Neuroglia  breiter  als  normal  uiul 
enthielten  mehr  Neurogliakerne,  als  wir  in  Schnitten  aus  einem  normalen 
Rückenmark  anzutreffen  pflegen.  Zudem  fanden  sich  über  den  gansen 
Querschnitt  zerstreut  erkrankte  Nervenfasern  vor.  Auf  die  feineren  Vo-- 
änderungen  der  Neuroglia  und  speciell  auf  das  Verhalten  der  Neuroglia- 
kerne werde  ich  später  zurückkommen.  Ebenso  werde  ich  auch  später 
noch  auf  gewisse  Veränderungen  der  Axencylinder  und  Nervenfasern 
einzugehen  haben.  Erwähnt  möge  jedoch  gleich  hier  werden,  dass  sich 
im  Gebiete  des  Brustmarks  in  den  Seitenhörnern  ein  erheblicher  Schwund 
der  markhaltigen  Nervenfasern  vorfand,  ein  Befund,  der  als  solche* 
schon,  wie  zuerst  mein  verehrter  Lehrer  Fürstner  (87)  nachgewiesen 
bat,  auf  degenerative  Processe  im  Gebiete  der  Pyramidenseiteostränge 
hinweist.  Auch  im  Uebrigen  waren  die  nervösen  Elemente  der  graucai 
Substanz  von  Veränderungen  nicht  freigeblieben,  wenngleich  dieselb« 
viel  weniger  ausgesprochen  waren,  als  die  krankhaften  Processe  inner- 
halb der  weissen  Substanz.  Auch  in  der  grauen  Substanz  traf  man  hin 
und  wieder  auf  erheblich  geschwollene  Axencylinder.  Vor  Allem  waren 
aber  auch  die  Ganglienzellen  von  dem  Erankheitsprocesse  nicht  ver- 
schont geblieben.  Auf  die  krankhaften  Veränderungen  an  den  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarks  bei  Lues  des  Centralnervensystems  ist  aach 
sonst  schon  mehrfach  aufmerksam  gemacht  worden.  Natürlich  können 
hier  nur  die  Veränderungen  an  Ganglienzellen  in  Betracht  kommen, 
die  nicht  durch  locale  greifbare  Schädigungen  hervorgerufen  sind,  wie 
z.  B.  durch  Entwicklung  gummöser  Wucherungen  oder  wie  in  dem 
Hoppe'  scheu  (88)  Falle  von  Erweichungsherden .  So  hat  D  e  j  e  r  i  n  e  (89) 
bereits  im  Jahre  1876  Veränderungen  an  den  motorischen  Zellen  des 
Vorderhorns  bei  im  übrigen  im  wesentlichen  intacten  Rückenmarke  be- 
schrieben, die  er  auf  die  Syphilis  glaubt  zurückführen  zu  mfissoi. 
J arisch  (90)  hat  dann  wenige  Jahre  darauf  eine  Reihe  von  Beobach* 
tungen  veröffentlicht,  in  welchen  es  sich  imi  weit  ausgedehnte  Verän- 
derungen der  Ganglienzellen  handelte.  Leider  ist  mir  diese  wichtige 
Arbeit  nicht  zugänglich  gewesen,  und  habe  ich  von  derselben  nur  durch 
ein  kurzes  Referat  in  dem  Centralblatt  für  die  medicinische  Wissenschaft 
1881  Kenntniss  erhalten.  Es  ist  dies  für  mich  um  so  mehr  bedauer- 
lich^ als  es  sich  in  den  genannten  Beobachtungen  wenigstens  theilweise 
auch  um  herdartige  Erkrankungen  gehandelt  hat. 

In  neuerer  Zeit  hat  dann  Boettiger  (79)  erhebliche  Veränderung«! 
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an  den  Ganglienzellen  des  Rückenmarks,  speciell  an  den  motorischen 
Zellen  der  Yorderhörner  und  den  Zellen  innerhalb  der  Clark  ersehen 
Sänlen  gefunden  und  ausführlich  beschrieben. 

Ebenso  erwähnt  auch  Lamy(62)  schwere  Veränderungen  an  den 
Vorderhornganglienzellen;  „atrophie,  absence  des  prolongements,  forme 
arrondies,  corps  cellulaire  rempli  de  granulations,  telles  sont  en  resume 
les  modificatioDS  qu'on  y  constate". 

Unzweifelhafte  Veränderungen    hat  Oppenheim  (73)  an  den  Gan- 
glienzellen  der  Bulbärkerne  nachgewiesen.     Ich    glaubte   bei    der  Ver- 
wandtschaft dieser  Zellen  mit  den  multipolaren  Ganglienzellen  der  Vor- 
derhömer   diese  Beobachtung   hier   anführen    zu    müssen.     In    gleicher 
Weise  hat  auch  Siemerling(91)  die  Atrophie  der  bulbären  Kerne  in 
einer  Reihe  von  Fällen  auf  die  Mitwirkung  der  Syphilis  zurückgeführt. 
Während  all  diese  Untersuchungen    mit  den  älteren  Metboden  an- 
gestellt sind,  sind  neuerdings  von  Alzheimer  (92)  Befunde  mitgetheilt 
worden,  die  mit  Hülfe  der  Nissl' sehen  Methode  gewonnen  sind.    Alz- 
heimer hat  in  seinem  Falle  von  luetischer  Meningomyelitis  und  Ence- 
phalitis einen  grossen  Theil  der  Ganglienzellen  erheblich  verändert  ge- 
bunden.   Er   wirft   im  Hinblick    auf   diesen  Befund  die  Frage  auf,    ob 
diese  Veränderungen,  vor  Allem  die  der  multi polaren  Vorderhomzellen, 
Folgen   der    vorhandenen  Circulationsstörungen    innerhalb    des  Rücken- 
marks, oder  etwaiger  auf  die  Syphilis  zurückzuführender  Toxine  seien, 
resp.  auf  die  Unterbrechung  der  vorderen  Wurzeln    durch  die  meningi- 
tischen Processe  zurückgeführt  werden  müssen. 

Wenn  nun  auch  die  älteren  Methoden  die  schwersten  Veränderun- 
gen an  den  Ganglienzellen  mit  Sicherheit  erkennen  lassen,  so  dürften 
wir  doch  über  die  feineren  Veränderungen  und  vor  Allem  über  die  er- 
sten Stadien  der  Erkrankung  nur  durch  die  NissTsche  Methode  Auf- 
schluss  erhalten  können. 

Ich  glaube  daher,  dass  bis  auf  weiteres,  so  lange  nicht  ein  grösseres 
Material  wohl  untersuchter  Krankheitsfälle  vorliegt,  aus  einem  einzelnen 
Falle  weitere  Schlüsse  noch  nicht  gezogen  werden  dürfen.  Berechtigt 
würde  ich  mich  dazu  nur  halten,  wenn  mir  grössere  Mengen  von  Prä- 
paraten zum  Vergleiche  zur  Verfügung  ständen.  Immerhin  jedoch  bin 
ich  überzeugt,  und  ich  stütze  mich  hiebei  auf  die  Autorität  Nissl' s, 
dass  in  dem  vorliegenden  Krankheitsfalle  die  Ganglienzellen  des  Rücken- 
marks von  einer  schweren  Erkrankung  betroffen  sind.  W^e  weit  die 
erkrankten  Zellen  noch  functionsfähig  waren  und  wie  weit  gerade  auf 
die  Erkrankung  dieser  Zellen  die  im  Leben  zu  beobachtenden  Symptome 
Zurückzuführen  sind,  entzieht  sich  vorläufig  vollkommen  unserer  Beur- 
theilung.    Wie  ich  glaube,  dürfte  auch  ein  Krankheitsfall  wie  der  vor- 
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bei  ihm  vorhanden  waren,  da  er  überall  auf  schmerzhafte  Reize  auf  das 
Deutlichste  reagirte. 

Weiterhin  Hessen  sich  bei  unserem  Kranken  Störungen  in  der  R«if- 
tion  der  Pupillen  und  eine  Erkrankung  der  Optici  nachweisen.    Es  fin- 
det sich  hier  in  der  Krankengeschichte  ein  kleiner  Widerspruch,  indem 
einmal  die  rechte  Pupille  als  starr  auf  Lichteinfall  bezeichnet  ist,  wäh- 
rend Herr  Dr.  Axenfeld  die  Pupille    als  nicht  deutlich   reagirend  bt- 
zeichnete.     Wie  dem  auch  sei,  eine  wesentliche  DifTerenz  in  diesen  Be- 
funden bestand  nicht,   jedenfalls  war  eine  normale  Reaction  nicht  vor- 
handen.    Vor  Allem    aber   wurde    bei   unserem  Kranken    eine   sichere 
Erkrankung  der  Sehnerven  constatirt.    Dass  derartige  Störungen  bei  der 
multiplen  Sklerose  oft  genug  vorkommen,    ist  ja  unzweifelhaft.     Es  ist 
ja  gerade    über  dieses  Krankheitssymptom   bereits  eine  ganze  Literatur 
entstanden.    Ich  brauche  in  dieser  Beziehung  ja  wohl  nur  auf  die  grosse 
Arbeit  hinzuweisen,  die  wir  ühthoff  (35)  verdanken,    in  welcher  auch 
auf  alle  früheren  Beobachtungen  in  der  eingehendsten  Weise  Rücksicht 
genommen  ist.     In  einer  späteren,    mir    leider  nur  im  Referat  zugäng- 
lichen Arbeit  von  Buzzard  (30)  sind  die  Angaben  ühthoff's  im  We- 
sentlichen bestätigt.     Buzzard  fand  in  43  pCt.'  seiner  Fälle  von  mul- 
tipler Sklerose  Opticusatrophie.     Bezüglich    des  Augenbefundes  möchte 
ich  nur  noch  erwähnen,    dass  auf  das  Vorhandensein   einer  temporalen 
Abblassung  der  Pupillen,  wie  sie  auch  in  unserem  Falle  vorhanden  war, 
schon  Westphal  vor  längerer  Zeit  hingewiesen  hat. 

Störungen  in  der  Function  der  Blase  und  des  Mastdarms,  auf  deren 
Vorhandensein  bei  der  multiplen  Sklerose  speciell  Oppenheim (37 
und  12)  aufmerksam  gemacht  hat,  scheinen  bei  unserem  Kranken  nicht 
vorhanden  gewesen  zu  sein.  Derselbe  liess  hier  in  der  Anstalt  zwar 
meist  Stuhl  und  Urin  unter  sich,  es  kann  aber  sehr  wohl  sein,  dass 
wir  hierin  nur  die  Folgen  seines  psychischen  Verhaltens  vor  uns  haben. 

Was  schliesslich  das  psychische  Verhalten  des  Patienten  anlangt, 
so  handelt  es  sich  bei  ihm  im  Allgemeinen  um  sehr  vage  Symptome. 
Vor  Allem  kam  bei  ihm  eine  ängstliche  Erregung  zur  Beobachtung, 
neben  der  sich  eine  anhaltend  fortschreitende  Abnahme  der  Intelligeiu 
bemerkbar  machte.  Es  handelt  sich  also  im  Ganzen  um  Symptome, 
deren  Vorkommen  bei  der  multiplen  Sklerose  oft  genug  beschrieben  ist. 

Bei  dem  Vorhandensein  eines  derartigen  Symptomencomplexes  musste 
demnach  bei  der  Diagnose  die  multiple  Sklerose  vor  Allem  in  Rechnung 
gezogen  werden.  Es  sind  nun  aber  in  der  Literatur  einzelne  Beobach- 
tungen niedergelegt,  in  denen  die  Symptome  der  multiplen  Sklerose 
während  des  Lebens  vorhanden  waren,  die  Autopsie  aber  die  Diagnose 
nicht  bestätigte.     Westphal  (38)  war  der  erste,    der  derartige  Krank- 
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heitsfälle  beschrieben  hat,  er  glaubt  in  denselben,  da  das  Centrainer- 
vensystem  krankhafte  Veränderungen  nicht  aufwies,  eine  Neurose  er- 
blicken müssen,  die  an  nachweisbare  Veränderungen  des  Centralner- 
vensystems nicht  geknöpft  ist.  Als  sicheres  Unterscheidungsmerkmal 
zwischen  derartigen  Neurosen  und  einer  wirklichen  Degeneration  des 
Centralnervensystems  hat  Westphal  das  Vorhandensein  einer  Atrophie 
der  Nervi  optici  bezeichnet,  die  nur  bei  einer  wirklichen  Degeneration 
des  Centralnervensystems  anzutreffen  sei. 

Ein  in  mancher  Beziehung  ähnlicher  Fall  ist  dann  von  Langer  (3) 
ver&fientlicht  worden,  derselbe  war  mir  leider  nur  im  Referat  zu- 
gänglich. 

Nach    der    soeben    erwähnten  Westphal' sehen  Auffassung    hätten 
wir  also  in  jedem  Falle  bei  unserem  Kranken  eine  nachweisbare  Störung 
des  Centralnervensystems  vor  uns.     Es  war  aber  dann  immer  noch  die 
Frage   zu    lösen,    ob    der  beobachtete  Symptomenconiplex  wirklich  auf 
der  als  Sclerose  en  plaques  bezeichneten  Veränderung  oder  nicht  etwa 
aaf  anderweitige  Störungen  des  Centralnervensystems  zurückzuführen  sei. 
Wie  schwer  hier  unter  Umständen  die  Diagnose    sein    kann,    zeigt 
wohl  am  besten,  dass  selbst  den  hervorragendsten  Männern  der  Wissen- 
schaft Irrthümer  untergelaufen  sind.     Ich    brauche    hier    wohl    nur  an 
den   von  Westphal  (40  und  41)    beschriebenen  Fall    zu  erinnern.     Es 
handelte  sich  in  demselben  um  einen  Kranken,    bei    welchem  die  Dia- 
gQose  auf  multiple  Sklerose  gestellt  war,  während  die  Autopsie  schliess- 
lich einen  Tumor  des  Thalamus  aufdeckte. 

Auch  Bruns(42)  hat  die  Beobachtung  eines  Krankheitsfalles  be- 
kannt gegeben,  welchen  er  wenigstens  zuerst  als  multiple  Sklerose  auf- 
fasste.  Die  Section  ergab  in  demselben:  einen  alten  Thrombus  am  Sinus 
lottgitudinalis,  alte  und  zum  Theil  frischere  Erweichungen  in  den  Mittel- 
lappen beider  Hemisphären,  combinirte  Strangdegeneration  im  Rücken- 
mark neben  unbestimmten,  nicht  systematisirten,  frischen  Veränderun- 
gen. Ebenso  hat  auch  in  einer  Beobachtung  von  Oppenheim  (43)  die 
Autopsie  die  Diagnose  nicht  bestätigt. 

Schliesslich  musste  auch  in  Erwägung  gezogen  werden,  ob  wir  in 
unserem  Falle  nicht  etwa  eine  Corabination  einer  multiplen  Sklerose 
mit  einer  anderen  Erkrankung  des  Centralnervensystems  vor  uns  haben. 
Auch  derartige  Beobachtungen  sind,  wenn  auch  in  beschränkter  Zahl, 
in  der  Literatur  niedergelegt.  So  hat  Westphal  (44)  einen  Fall  be- 
schrieben, in  welchem  eine  strangförmige  Degeneration  der  Hinterstränge 
mit  gleichzeitiger  fleckiger  Degeneration  des  Rückenmarks  bestand.  In 
dieser  Arbeit  unterzieht  Westphal  die  von  Bourneville  und  Gue- 
rard(23)für  diese  Combination  in  Anspruch  genonmienen,  von  Fried- 
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1  os«  *.  »airaxiigiTCTLSTstgins  xor  Beohachlang  kommt,  und  xk 
U2.va2>:..kss««  die  Form  darmstellai  seheinea,  ia  veldKr 
i.**-  !^-t^^r^.e~JLZ'e~r:c  vftm  sie  nklif  zn  Grande  gehen,  auf  chronisch  eis- 
w--rk-?a>-  kn^kLifv-  Kräe  reaeinm. 

M  1  r^tj  T<prsir'avin*i^=^eii  AosnaJunen  lagen  alle  diese  Herde  iBner- 
Li-",  ö^  w*>"!*-c  >-'r»-tani  de?  Gehirns.  Da,  wo  dieselben  einmal  pax 
:^  ^^  zrxzr^  ^v>it3au  lagen,  oder  in  die  graae  Sahstanz  der  grossea 
•ri'.r  -^  ^i*T  d*T  Risde  hineinragten,  waren  die  Veränderungen  ia 
i^-rn  r';jir:««:  dir  gle'>b-n,  mv  in  den  Herden  innerhalb  der  weissen  Söb- 
«ciTT  [*>  •.Ti::^.;rsx€'Iien  waren  anch  in  einiger  Entfernung  ron  den  Her- 
o**  ir  y  .:.-.•: rns^aafi  sezogen  und  zeigten,  wie  vorstehend  wohl  aus  der 
&»-?<irv-:t::r.r  z=r  ^»enLge  hervorgeht,   die  Erscheinungen  der  Sklerose. 

Ur^*^  c.T  Eas>tehanr  der  grossen  im  rechten  Schiäfenlappen  ge- 
H~!:>  hai«i^  die  Präparate  eine  befriedigende  Aufklärang  Dicht 
'fy^.  In  drr  Hoffnung  irgend  welche  einigermassen  befriedi- 
iy^ir^  Rrs^.:^:«?^  zn  erhalten,  habe  ich  ausser  den  vorn  angeführten 
>r:'rk-?:  z»  i  m*-hrere  Stücke  geschnitten,  die  die  Innenfläche  der  H$Uf 
a-rizTrA^^t»?^..  r^*-?TaH  bot  sich  dasselbe  Bild  dar;  von  einer  deutlichen 
olim^-e  mar  nichts  zn  sehen,  höchstens  zeigte  sich  eine  leichte  Ver- 
c^TLr^-z  öer  <il:a  in  der  Xälie  des  Lumens  des  Höhle;  häufig  ragten 
k^rrlr.^  B Isabel  in  den  Hohlranm  hinein,  in  deren  Mitte  sich  dann  ge- 
w-'LiIich  ein  Gi^fass  vorCand.  Es  sah  an  diesen  Stellen  so  aus,  als  ob 
ö:<e^^  G^!ä5se  dem  Gewebe  in  ihrer  Nähe  im  gewissen  Sinne  einen 
S^^buti  ?»r^n  den  Untergang  gewährt  hätten.  Mit  dem  Unterhom  com- 
monicirte  der  Hohlranm  nirgends.  Auf  allen  Schnitten,  in  denen  das 
rnterh«>rn  mitgeschnitten  war,  war  dasselbe  von  dieser  Höhle  durch 
eine,  wenn  anch  schmale  Brücke  weisser  Substanz  geschieden.  Nach 
al!»^iem  war  somit  nicht  aufzuklären,  worauf  die  Bildung  der  grossen 
H**»ble  zurückzuführen  ist.  Immerhin  muss  man  doch  wohl  annehmen, 
dass  es  im  Wesentlichen  der  gleiche  Process  gewesen  ist,  der  zur  Bil- 
flonff  der  kleineren  Höhle  wie  anch  zu  der  Entwicklung  der  grossen 
H'»hif  ceführt  hat:  möglich  wäre  es  freilich  auch,  dass  das  Gumma 
in  irgend  einer  Weise  die  Ursache  zur  Entwicklung  der  grossen  Höhle 

abs^'sreben  hat. 

Neben  diesen,  an  und  für  sich  ja  schon  sehr  ausgebreiteten,  schliess- 
lich aber  immer  doch  noch  circumscripten  Erkrankungen  fanden  sich 
im  Gehirn  noch  Veränderungen  mehr  diffuser  Art  vor.  So  Hess  sich 
ganz  nlljenuMn  eine  Vermehrung  der  Neurogliakeme  nachweisen.  So- 
dann war  es  aber  auch  zu  einer  erheblichen  Abnahme  der  nervösai 
SuhsLinzen  zumal  der  Markweissen  gekommen;  anders  wäre  ja  gar  nicht 
die  starke  .Ausdehnung  der  Ventrikel  zu  erklären  gewesen.    Dass  dieser 
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Untergang  der  Nenrenfasern  nur  eine  Folge  der  durch  die  Herde  be- 
dingten Degeneration  darstellt,  erscheint  sehr  fraglich,  da  ja  auch  die 
Rinde  ganz  allgemein  erheblich  erkrankt  war.     Wenn   auch  makrosko- 
pisch eine  Verschmälerung  der  Rinde  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren 
war,  so  zei^e  doch  die  mikroskopische  Untersuchung,  dass  die  nervösen 
Elemente  der  Rinde  hochgradig  erkrankt  waren.     Es  handelt  sich  hier 
um  ganz  ausgedehnte  Veränderungen,  und  zwar  um  Veränderungen,  die 
wir    den    chronisch    encephalitischen  Processen   einreihen  müssen.     Die 
weichen  Häute  zeigten  über  den  ganzen  Cortex  die  Erscheinungen  eines 
chronischen  Entzündungsprocesses.    Es  liess  sich  jedoch  auch  in  diesem 
Falle    ähnlich   wie    bei  der  Dementia  paralytica  constatiren,    dass    die 
Nfucherung  und  kleinzellige  Infiltration  über  dem  Occipitalhim  nur  sehr 
gering  war,    um    dann  nach  den  vorderen  Partien  des  Hirns  zu  immer 
mehr  an  Stärke  zuzunehmen.     In    ähnlicher  Weise    verhielt   sich   auch 
der  krankhafte  Process  innerhalb  der  Hirnrinde.     Verschont   von    dem> 
seihen  waren  auch    der  Cuneus  und  die  hinteren  Partien  des  Schläfen- 
lappens nicht;  auch  hier  fand  sich  eine  deutliche  Vermehrung  der  Neu- 
rogliazellen.    Ebenso  erschien  die  Zahl  der  Tangentialfasern  im  Cuneus 
redncirt;   ich  möchte  das  behaupten,   obgleich    es    sich  hiebe!  nur  um 
Schätzungen  handeln  kann,  und  es  mir  wohl  bewusst  ist,  dass  es  sehr 
schwer  ist,  über  einen  geringen  Faserausfall  ein  sicheres  Urtheil  zu  ge- 
winnen.   Ganz  sicher  ist  ein  erheblicher  Faserschwund  in  den  hinteren 
Partien  des  Scheitelläppchens,    im  Schläfenlappen    und    im  Gyrus  cen- 
tralis wahrzunehmen.     Im  Gyrus  frontalis  und  im  Gyrus  rectus  war  es 
dann  zu  einem  vollständigen  Schwunde  der  Tangentialfasern  gekommen, 
hl  diesen  Partien  des  Gehirns   war   die   ganze   oberste  Schicht    in  ein 
dichtes  Filzwerk  von  Neuroglia  umgewandelt,  zum  Theil  hatte  sich  so- 
gar an  der  Peripherie  eine  den  ehemaligen  Rand  der  Rinde  bedeckende 
dichte  Schiebt  rein  gliösen  Gewebes  entwickelt,  die  mit  den  Glianarbeu 
in  der  Peripherie  der  Höhle  die  grösste  Aehnlichkeit  hat. 

Es  lässt  sich  somit  nicht  leugnen,  dass  dieser  Befund  innerhalb  der 
Rinde  im  Wesentlichen  dem  entspricht,  den  wir  in  den  Gehirnen  von 
Paralytikern  zu  finden  gewohnt  sind.  Alzheimer  (92)  hat  in  einer 
ausführlichen  Arbeit  in  eingehender  Weise  die  Momente  aufgeführt,  die 
ihn  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  die  Diagnose  aaf  Lues  cerebro- 
spinalis zu  stellen  berechtigten  und  auseinandergesetzt,  in  welchen 
Punkten  der  von  ihm  erhobene  Befund  von  dem  Befunde  bei  der  De- 
mentia paralytica  abweicht.  Ich  glaube,  dass  wir  Alzheimer  Dank 
wissen  müssen,  dass  er  den  Versuch  gemacht  hat,  uns  einen  Weg  zu 
xeigen,  auf  dem  wir  in  der  Differenzirung  der  einzelnen  Krnnkheitsbil- 
der  und  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  bei  diesen  chronischen 
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Process«!!  erentneli  werdat  vorwäitsschreiten  köonen.    Es  wird  sich  mm 
h^fen.  ob  wir  in  misereni  Falle  anch  ans  dem  histologischen  Befimde 
in  der  Hirnrinde  allein  one  DifTeientialdiagnose  stellen  können,  ob  wir 
anf  Grund  unserer  Präparate  aus  der  Hirnrinde  sagen  können,   dass  es 
seh  hier  um  einoi  Process  handelt,   der   von   den  Veränderungen  bei 
der  l^ementia  paralvdca  verschieden  ist.     Ich  glaube  kaum,    dass   dks 
auf  Grund  der  fiindeo[M^parate  allein  möglich  ist,    ich    glaube    jedoch 
deswegen  keineswegs,   dass  der  in  dem  vorliegenden  Falle   vorhandene 
Krankheitsprocess  mit  den  Veränderungen    bei  der  Dementia  parahtica 
identisch  ist.  ich  möchte  si^ar  annehmen,  dass  es  sich  hier  sehr  wohl 
um   ursprünsrlich   ganx   verschiedene  Processe  gehandelt  hat,    die  nur 
in  ihren  Endstidien  schliesslich  das  gleiche  Bild  darbieten.    Ich  möchte 
so^ar  noch  weiter  gehen   und   mich  zu  der  Annahme   hinneigen,   dass 
überhanpt  Processe.   die   xu  einer  Degeneration  der  nervösen  Elemente 
der  Rinde    führen,   schliesslich   in   ihren  Endstadien   im  Wesentiichen 
immer  das  gleiche  Bild  liefnn,    wie  ja   denn  auch  klinisch  das  letzte 
Stadium  der  Verblödung  nicht  mehr,   oder    wenigstens  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  erkennen  lässt,  welche  Störungen  die  Erkrankung  eingeleitet 
haben.     Alzheimer  stüUt  sich  in  seiner  Diagnose  hauptsächlidh  dar- 
auf, dass  in  dem  von  ihm  beobachteten  Falle  sowohl  die  Meningitis  als 
auch    die  Processe   innerhalb    des  Gehirns    eine   herdartige  Anordnung 
nicht  verkennen  Hessen.     Er  macht  dann  selbst  den  Einwand,   dass  es 
sich  um  eine  in  einem  früheren  Stadium  befindliche  Rindenerkrankong 
handfln  könne,  die  durch  den  Tod   in   der   weiteren  Entwicklung  und 
difiFusen  Ausbreitung  gehemmt  wurde,  um  dann  diesen  selbst  gemachten 
Elinwurf  sogleich  zu  widerlegen,   indem   er   darauf  hinweist,   dass  bei 
der  Paralyse  der  Process  von  B^inn  an  vorzugsweis  diffus  ist.    Trotz- 
dem glaube  ich,  dass  auch  in  seinem  Falle  die  herdartige  Anordnung, 
wenn   der  Tod   das  Fortschreiten   der  Erkrankung   nicht    unterbrochen 
häne.  durch  das  Weitergreifen  des  Processes  sich  verwischt  und  so  zu 
einer  mehr  diffusen  Erkrankung   geführt   haben  würde,    so    dass  dann 
vielleicht  aus  den  Rindenpräparaten  allein  eine  Differentialdiagnose  nicht 
mehr  möglich  gewesen  wäre.    Es  sind  dies  ja  rein  hypothetische  Erür- 
teruiigren.  ich  glaube  aber  doch,  dass  sie  für  spätere  Nachuntersuchungen 
nicht  ohne  Werth  sein  dürften. 

Ich  möchte  an  dieser  Stelle  nicht  unterlassen,  auf  jene  Erkrankun- 
gen hinzuweisen,  die  als  progressive  Paralyse  in  jugendlichem  Alter 
re$p.  im  Kindesalter,  infantile-juvenile  (Früh-)  Form  der  Dementia  para- 
htica oder  unter  ähnlichem  Namen  beschrieben  worden  sind.  Von  Lite- 
ratunuigaben  glaube  ich  hier  absehen  zu  können,  da  die  hierher  geh5- 
risren  Fälle  schon  verschiedentlich,  so  von  Gudden(117)  und  in  aller 
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neuester  Zeit  von  Mingazzini  (118)  zusammengestellt  worden  sind. 
Ich  kann  nun  nicht  verhehlen,  dass  ich  gewisse  Bedenken  habe,  diese 
Erkrankungen  so  ohne  weiteres  mit  der  Dementia  paralytica  der  Er- 
wachsenen auf  eine  Stufe  zu  stellen.  In  der  Mehrzahl  der  unter  diesem 
Namen  beschriebenen  Fälle  finden  sich  in  der  Anamnese  Angaben,  dass 
die  Kranken  von  Eltern  abstammen,  die  an  Lues  gelitten  haben,  in  ein- 
leloen  Fällen  ist  auch  verzeichnet,  dass  die  jugendlichen  Kranken  selbst 
syphilitisch  inficirt  waren.  Ich  möchte  nun  glauben,  dass  es  sich  in 
einzelnen  dieser  Fälle  um  luetische  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems und  nicht  um  progressive  Paralyse  gehandelt  hat.  Ich  muss 
freilich  bei  der  Ausdehnung,  die  diese  Arbeit  bereits  angenommen  hat, 
darauf  verzichten,  hier  noch  weiter  auf  diesen  Punkt  einzugehen. 

Von  den  weiteren  Befimden  wäre  hier  dann  noch  die  Opticusatro- 
phie  und  die  Veränderungen  des  Kleinhirns  zu  erwähnen.    Die  Opticus- 
atrophie  bot  irgend  welche  Besonderheiten,  die  etwa  differentialdiagno- 
stisch hätten  verwandt  werden  können,  nicht  dar.     Die    in  dem  Klein- 
hirn vorgefundenen  Veränderungen  können  wir  wohl  auch  den  chronisch 
entzündlichen  Processen,  die  mit  einer  Degeneration  der  nervösen  Ele- 
mente verbunden  sind,  einreihen.     Die  weichen  Häute  über  dem  Klein- 
hirn waren  etwas  verdickt  und  von  einer  massigen  Anzahl  von  Rund- 
sellen durchsetzt.     In  der  Substanz  des  Kleinhirns  fanden    sich  einmal 
^z  diffuse , '  dann    aber   auch  mehr  circumscripte  Veränderungen  vor. 
So  war  einmal  die  Neuroglia  ganz  allgemein  vermehrt.    In  der  mole- 
colaren  Schicht  waren  die  Bergmännischen  Fasern   viel    dichter   ge- 
stellt als  normal,  und  ebenso  waren  auch  in  der  Höhe  der  Purkinje- 
schen  Zellen  viel  mehr  Neurogliazellen  vorhanden,    als  unter  normalen 
Verhältnissen  daselbst  aufzufinden  sind.    Ganz  deutlich  war  die  Vermeh- 
ning  der  Neuroglia  innerhalb  der  Markleisten.     Hier  fanden  sich  übri- 
gens alle  die   vorher   erwähnten  Uebergangsformen  der  Neurogliazellen 
^or.    Des  weiteren  liess  sich  auch  im  Kleinhirn  ein,    wenn  auch  nicht 
gerade  beträchtlicher,  so  doch  immerhin  ganz  deutlicher  Faserschwund 
lULchweisen.   Gerade  über  die  Betheiligung  des  Kleinhirns  bei  den  allge- 
meioen  und  weitverbreiteten  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  ist 
}ä  im  Allgemeinen  nicht  viel  bekannt,  immerhin  ist  jedoch  bei  einigen 
Erkrankungen  und  so  vor  Allem  bei  der  Dementia  paralytica  das  Vor- 
Wdensein  eines  Faserschwundes,  unter  Anderem  auch  durch  die  Arbeit 
von  Meier (119)  sicher  gestellt.     Schwer  oder  vielmehr   gar    nicht   zu 
erklären,   ist   es    dabei,    dass    wenigstens    in    der  Molecularschicht  die 
Wucherung  der  Glia  an  circumscripten  Stellen  so  ganz  besonders  aus- 
gesprochen ist,  und  dass  neben  der  allgemeinen  Atrophie  noch  einzelne 
Windungen  resp.  Windungsabschnitte  eine  so  auffallend  starke  Atrophie 
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erfahren  haboD.  Was  die  Veränderungen  an  den  Gaiiglienzelien  inner- 
halb des  Kleinhirns  anlangt,  so  glaube  ich  aus  den  vorher  bei  da 
Bespr^hnng  des  Rockenmarksbefundes  erwähnten  Gründen  über  den 
in  den  Nissl- Präparaten  erhobenen  Befand  in  Kürze  hinweggehen  a 
können. 

Ohne  Frage  sind  die  Purkinje 'sehen  Zellen  zum  grossen  Theik 
erkrankt,  ja  man  wird  wohl  Ton  den  sklerosirten  Zellen  behaupten 
können,  dass  sie  auch  functionsunfähig  gewesen  sind.  Besonderes  In- 
teresse erheischen  dann  jene  kleineren,  nach  aussen  von  den  Pur- 
kinje'schen  ZeUen  gel^enen  Zellen.  Da  es  mir  nicht  immer  gelrnigen 
ist,  einen  Nervenfortsatz  an  denselben  aufzufinden,  könnte  man  daran 
zweifeln,  ob  wir  hier  wirklich  Ganglienzellen  vor  uns  haben.  Es  ist 
nun  aber  das  Aussehen  dieser  Zellen  von  dem  Bilde,  das  die  Neuroglia- 
Zellen  geben,  einerseits  so  verschieden  —  anderswerthige  Zellen  darf- 
ten  hier  gar  nicht  in  Betracht  kommen  —  dass  man  sie  diesen  nicht 
zuzählen  kann,  und  andererseits  zeigen  diese  Zellen  gerade  in  vielen 
Punkten  durchaus  den  Charakter  der  Ganglienzellen;  so  hat  der  helle 
grosse  Kern  ganz  das  Aussehen  der  Ganglienzellenkerne  und  swch 
das  Protoplasma  mit  seinen  kleineren  dunklen  Kömchen  gleicht  dem 
Protoplasma  einer  Reihe  von  Ganglienzellen  vollkommen.  Zudem  sind 
aber  derartige  Zellen  auch  sonst  an  dieser  Stelle  beobachtet  worden; 
wie  sie  dann  ja  auch  noch  vor  ganz  kurzer  Zeit  von  Cajal(126}  ab- 
gebildet worden  sind.  Normaler  Weise  sind  aber  gerade  bei  diesen 
Zellen  die  Protoplasmafortsätze  kaum  sichtbar;  so  dass  wir  annehmeo 
müssen,  dass  hier  die  krankhaften  Veränderungen  gerade  dazu  geführt 
haben,  dass  sich  diese  Theile  dunkler  tingiren. 

Wenn  ich  hier  nun  nochmals  auf  das  Verhalten  der  Neuroglia,  wie 
sie  sich  in  dem  vorliegenden  Falle  an  den  verschiedensten  Stellen  dar- 
stellt, zurückkomme,  so  möchte  ich  hier  natürlich  nicht  die  viel  um- 
strittene Neurogliafrage  aufrollen.  Ich  kann  das  um  so  weniger  wollen^ 
als  ein  so  hervorragender  Kenner  wie  Weigert  ja  noch  vor  ganz  kur- 
zer Zeit  in  seiner  grossen  Arbeit  über  die  Neuroglia  diese  Frage  einer 
eingehenden  Besprechung  unterzogen  hat,  und  nach  ihm  einzelne  der 
berufensten  Forscher,  vor  Allem  Koelliker,  das  Wort  in  dieser  Sache 
genommen  haben.  Erwähnen  möchte  ich  hier  nur,  dass  gerade  noch 
in  der  neuesten  Zeit  einige  Arbeiten  über  dies  Thema  erschienen  sind, 
so  unter  Anderen  von  Pelliggi(121)  und  Robertson (122). 

Es  kann  daher  hier  nur  meine  Sache  sein,  noch  einmal  im  Zusam- 
menhange das,  was  der  vorliegende  Fall  über  die  Neuroglia  und  spedell 
über  ihr  pathologisches  Verhalten  lehrt,  wiederzugeben. 

Wir  hatten  gesehen,    dass   sich  »im  Inneren  und  in  der  Umgebung 
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der  kleinsten   Herde  des  Gehirns,    also  an  Stellen,    von   denen  wir  an- 
nehmen müssen,  dass  sie  den  Beginn  des  Erkrankungsprocesses  darstel- 
len, jene  runden,  sich  gut  tingirenden  Zellen  vorfinden,  und  dass  diese 
Zeilen  sich  dann  nach  zwei  Richtungen  hin  weiter  entwickeln  resp.  ver- 
ändern.   Es  ist  wohl  kaum  eine  Frage,  dass  diese  Zellen  schon  vielfach, 
anter  anderen  auch  vor  einer  Reihe  von  Jahren  bereits  von  Leyden(123) 
gesehen    und  studirt  worden  sind.     Leyden    bezeichnet   sie    in   seiner 
Arbeit  über  die  pathologische  Anatomie  der  atrophischen  Lähmung  als 
endotheJ artig  und  fuhrt  sie  auf  eine  Wucherung  der  Neurogliazellen  zu- 
rück.    Dafür,  dass  es  sich  hier  um  dieselben  Zellen  handelt,  sprachen, 
abgesehen    von  der  Beschreibung    auch  die  von  Leyden  seiner  Arbeit 
beigegebenen  vortrefflichen  Abbildungen.    Diese  Zellen  erleiden  nun  auf 
der  einen  Seite  eine  regressive  Metamorphose,  die  sie  zum  Zerfall  bringt; 
ihre  Reste  werden  schliesslich  weggeschwemmt;  an  den  Stellen,  die  sie 
ursprünglich   eingenommen   haben,    sehen    wir  Lücken.     Andere  Zellen 
machen  ganz  andere  Wandlungen  durch.    Es  handelt  sich  hier  vor  Allem 
am  die  Zellen,  die  in  der  Umgebung  der  Gehirnherde  lagen,  dann  aber 
auch  um  Zellen,    die  in  der  dem  Gumma  benachbarten  Gehirnsubstanz 
anzutreffen  waren.     Schliesslich   war  aber  auch  genau  derselbe  Process 
an  vielen  Zeilen  der  Hirnrinde,  der  weissen  Substanz  des  Gehirns  und 
des  Kleinhirns  mid  auch  im  Rückenmark  aufzufinden.     An  allen  diesen 
Stellen  lassen  sich,  wenigstens  immer  an  einzelnen  Zellen,  die  gleichen 
Veränderungen  verfolgen.     In  der  Figur  29  habe  ich  eine  Anzahl  von 
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Zellen )  die  die  verschiedenen  Stufen  des  Umwandlungsprocesses  zeig«, 
dargestellt.     Wir  sehen    sowohl    in    der  Umgebung    der   kleineren  und 
grösseren  Hirnherde,  als  auch  an  den  anderen  vorher  aufgefuhiten  Stel- 
len neben  den  noch  fast  vollkommen  runden  Zellen,  Zellen,  die  in  ge- 
wissem Sinne  die  vorhandenen  Lücken  ausfällen.     Das  Protoplasma  ist 
in  diesen  Zellen  besonders  gegen  die  Peripherie  hin  oftmals  anffalleod 
blass.    Sodann  finden  wir  Zellen,  auf  welche  vor  Allem  die  von  Ja«- 
trowitz    eingeführte   Bezeichnung  Spinnenzellen   passt.     Es   sind   dies 
Zellen  mit   grossem  Protoplasmaleib   und    zum  Theii   sehr  zahlreichen, 
theils  längeren,  theils  kürzeren  Fortsätzen.    Bei  einzelnen  dieser  Zeües 
kann  man  nun  ein  eigenartiges  Verhalten  constatiren;  es  zeigt  sich  näm- 
lich,  dass  der  eine  oder  der  andere  der  längeren  Fortsätze  der  Zellca 
sich  viel  stärker  tingirt  und  so  eine  wesentlich  andere  Färbung  als  der 
Zellleib  annimmt.    Oft  beschränkt   sich    diese   stärkere  Tinction  nieht 
auf  die  eigentlichen  Fortsätze,  sondern  greift  von  ihnen  aus  theils  nach 
beiden,   oft  aber  auch  nur  nach  der  einen  Seite  hin  noch  eine  Strecke 
weit  auf  den  Rand  des  Protoplasmas   über,   so   dass   dann   manchmal 
zwischen  den  Schenkeln  eines  Fortsatzes  ein  schmales  Dreieck  von  Pro- 
toplasma übrig  bleibt,   das   selbst   blass  gefärbt  von  stärker  geflrfoten 
Rändern  umgeben  ist.    Andere  Male  hebt  sich  der  Fortsatz  mit  der  be- 
nachbarten Randpartie   als   scharfe  Linie   gegen   das  Protoplasma  ab. 
Man  kann  ja  hier  nur  annehmen,  dass  die  Substanz  der  Fortsätze  and 
der   ihr   benachbarten  Grenzzone  des   Protoplasmaleibes   der  Zelle  in 
irgend  einer  Weise  modificirt  ist,  dass  sie  eben  auf  die  Einwirkung  des 
Farbstoffes  anders  reagirt,  als  das  Protoplasma  der  Zelle.    An  anderen 
Zellen  ist  dieser  Process  am  Rande  augenscheinlich  weiter  fortgeschrit- 
ten und  ist  hier  der  ganze  Rand  bis  zum  nächsten  Fortsatze  in  dieser 
Weise  verändert;    dann  aber  gewinnt  es  wirklich  den  Anschein,  als  ob 
eine  Zelle  vorhanden  ist  mit  Kern  und  blassem  Protoplasma,  der  eine 
Faser  angelagert  ist.     Andere  Zellen  unterscheiden  sich  von  diesen  nur 
dadurch,    dass  sie  viel  weniger  Protoplasma  enthalten,    das  dann  viel- 
fach ein  bröckeliges  Aussehen  hat  und  unregelmässig  begrenzt  den  Ken 
umgiebt,  während  sich  die  Fortsätze  und  Randpartien  als  scharfe  Linien 
herausheben. 

Derartige  Elemente  sind  nun  vor  Allem  in  den  Glianarben  an  dem 
Rande  der  Höhlen  resp.  in  der  Hirnrinde  und  den  sklerotischen  Partieo 
am  Rande  des  Rückenmarks  wahrzunehmen.  Gerade  bei  der  Bildnng 
der  Narben  sehen  wir,  dass  die  Zellen  in  ihnen  die  Tendenz  haben, 
sich  in  gleichmässiger  Weise  zu  lagern.  So  treffen  wir  hier  immer  w- 
nächst  dem  Lumen  der  Höhle  nur  Fasern,  während  erst  in  einer  ge- 
wissen Entfernung   vom  Höhlenrande   die  Kerne   aufzufinden  sind.    An 
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einzelnen  Stellen  war  diese  Neigung  der  Zellen,  sich  in  einer  bestimm- 
ten Richtung  zu  lagern,  an  ihnen  bereits  wahrzunehmen,  als  sie  noch 
einen  wohl  entwickelten  Protoplasmaleib  hatten;  es  strahlten  dann  von 
ihnen  die  Fortsätee  und  vor  Allem  alle  längeren  Fortsätze  eigentlich 
immer  in  derselben  Richtung  aus. 

Gewiss  mnss  es  auffallend  erscheinen,  dass  diese  eigenartigen  Ver- 
indemngen    an    den   Neurogliazellen    den    Dntersuchem  —   wenn    wir 
hier   vorläufig   von   den  Ran  vi  er' sehen  und  Weigert 'sehen  Arbeiten 
absehen  —  entgangen  sein  sollten,  und  zwar  besonders  in  der  jetzigen 
Zeit,  in  welcher  durch  die  Weigert' sehen  Befunde  die  Aufmerksamkeit 
ja  gerade  auf  das  Vorkommen  derartiger  differenzirter  Fasern  hingelenkt 
werden  musste.    Möglich  wäre  es  ja,    dass   gerade  die  Formolhärtung, 
die  ja  aach  von  Weigert   zur  Fixirung   der   nach   seiner  Methode   zu 
fälbenden  Präparate    angewandt  wird,    in    dem    vorliegenden  Falle    so 
günstig  eingewirkt  hat.     Möglich  ist  es  aber  auch,  dass  in  Folge  eines 
Glückszufalles  die  bei  der  Färbung  angewandten  Mischungsverhältnisse 
eine  für  die  Differenzirung  der  Fasern    von    dem  Protoplasma   so  gün- 
stige  Sosammensetzung   hatten.     Weigert   selbst    weist  ja   in   seiner 
Arbeit  bei  der  Besprechung  des  Ran  vier 'sehen  Befundes    darauf   hin, 
dass  unsere  Färbungsmittel  denn  doch    nicht  so  einfache  Körper  seien, 
dass  ihre  Wirkung  nicht  durch  viele  einzelne  Momente  beeinilusst  wer- 
den könnte,  dass  z.B.,  wie  Weigert  sich  drastisch  ausdrückt:    „Picro- 
carmin  und  Picrocarmin  nicht  immer  dasselbe  seien^*. 

Erwähnen  möchte  ich  schliesslich  noch,  dass  unter  Umständen  auch 
bei  den  sonst  üblichen  Fixirungs-  und  Färbungsmethoden  hin  und  wie- 
der einmal  ein  gleicher  Befund,  wenn  auch  nicht  so  deutlich  und  scharf, 
wie  in  dem  vorliegenden  Falle,  zu  erheben  war,  so  habe  ich  selbst 
schon  vor  mehreren  Jahren  Zellen  gesehen,  die,  wenn  auch  unvollkom- 
men, ein  derartiges  Verhalten  erkennen  Hessen;  und  sogar  in  der  Figur  3 
meiner  Arbeit  (124)  über  ein  Hirngliom  eine  Neurogliazelle  abgebildet, 
io  der  dieses  Verhalten  bereits  angedeutet  ist. 

Selbstverständlich  geben  auch  meine  Präparate  des  vorliegenden 
Falles  niemals  so  scharfe  und  elegante  Bilder  der  Neurogliafasem ,  wie 
Präparate  nach  der  Weigert 'sehen  Neurogliamethode,  ich  muss  daher 
am  so  mehr  bedauern,  dass  ich  mit  der  Anwendung  dieser  Methode  nur 
sehr  unvollkommene  Erfolge  hatte.  Immerhin  Hessen  sich  aber  auch 
in  nuseren  Präparaten  die  Fasern  als  solche  stets  auf  das  schärfste  von 
dem  Protoplasma  unterscheiden.  Bei  dem  eigenartigen  Aussehen  der 
Fasern  glaube  ich  übrigens  nicht,  dass  eine  Verwechslung  mit  nackten 
Axencylindern  zu  befürchten  ist.  An  besonders  gunstigen  Stellen  übri- 
gens, wie  z.B.  in  der  Molecularschicht  des  Kleinhirns,  waren  die  Berg- 
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mehr  viereckig,  andere  haben  einzelne  breite  Fortsätze.    Bei  vielen  sitzt 
der  Kern  excentrisch,  ja  oft  liegt  er  so  zu  sagen  nur  in  einer  Attsbncli- 
tung  der  Zelle.     Schliesslich  sehen  wir  aber  auch  Zellen,  die  mit  mehr 
oder  minder  breiten  imd  längeren  Fortsätzen  ausgestattet  sind,  so  djSB 
wir  hier  in  der  Umgebung  der  Herde  eine  ganze  Reihe  von  Zeilen  &i- 
den,  die  einen  Uebergang    von    den   runden  Zellen    zu   den  Zellformen 
darstellen,  die  uns  als  Neurogliazellen  bekannt  sind.     In  den  grösseren 
Herden   nimmt    die  Zahl  jener   rundlichen  Zellen  immer  mehr  zu,  sie 
nehmen  schliesslich  den  ganzen  Raum  zwischen  den  Geissen   und  den 
von  den  adventitielleu  Scheiden  derselben   ausgegangenen  Bindegewebs- 
fasern ein  und  füllen  ihn  ganz  aus.    Diese  Zellen  haben  wohl  alle  eine 
rundliche  Form,  ihr  Aussehen  zeigt  in  den  grösseren  Herden  aber  eine 
Veränderung.    Sie  erscheinen  blass  und  färben  sich  nur  noch  unvoUkom- 
men  und  scheinen    aus   einer  Unmenge    feinster  Körnchen  zu  best^ien. 
Vielfach  trifft  man  in  derartigen  Herden  auch  auf  Stellen,  in  denen  das 
Protoplasma  der  Zellen  ganz  auseinander  gefallen  ist,  und  ihre  Grenien 
nicht  mehr  recht  zu  erkennen  sind,  so  dass  man  dann  in  Mitten  einer 
feinkörnigen  Masse  nur  noch  einzelne  Kerne  resp.  Fragmente  von  Ker- 
nen sieht.     Zum  Theil    sehen    die  Kerne    geschrumpft    aus    und  färben 
sich  nicht  mehr  in  der  gewohnten  Weise.     Oftmals  liegen  sie  auch  zn 
zweit  in  einer  Zelle  imd  zwar  ähnlich  gelagert,  wie  zwei  Kaffeebohnoi 
in  ihrer  Schale. 

In  der  Umgebung  dieser  grösseren  Herde  treffen  wir  wohl  auch 
noch  vielfach  jene  grösseren  runden  und  protoplasmareichen,  mit  we- 
nigen breiten  Fortsätzen  versehenen  Zellen  an.  Vor  Allem  aber  fällt 
an  der  Grenze  der  von  den  runden  und,  wie  wir  sagen  müssen,  der 
Degeneration  verfallenen  Zellen  eingenommenen  Partie  die  starke  Pn>- 
duction  faserigen  Gliagewebes  auf,  das  hier  schliesslich  zur  Bildung 
einer  den  eigentlichen  Herd  als  solchen  abschliessenden  Glianarbe  führt. 
Es  kann  wohl  keine  Frage  sein,  dass  wir  in  diesem  mehr  oder  minder 
derben,  den  eigentlichen  Herd  abgrenzenden  Saum  gliöser  Substanz  das 
Product  jener  aus  den  runden  und  protoplasmareichen  Zellen  hervor- 
gegangenen Zellen  zu  sehen  haben.  An  einzelnen  Stellen  können  wir 
sogar  diesen  allmäligen  Uebergang  direct  verfolgen.  Ich  werde  später 
diese  meiner  Ansicht  nach  nicht  ganz  unwichtigen  Befunde  noch  näher 
zu  besprechen  haben. 

Bei  einzelnen  Herden,  die  dann  meist  eine  noch  grössere  Ausdeh- 
nung haben,  ist  es  zu  einem  mehr  oder  minder  vollständigen  Zerfall 
jener  blassen  runden  Zellen  gekommen,  wir  müssen  wohl  annehmen, 
dass  die  Reste  derselben  aus  dem  Areal  der  Herde  fortgeschwemmt 
sind ,  so  dass  wir  dann  jene,  doch  immerhin  schon  recht  beträchtlichen 
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Hdhien   vor  uns  zu  haben.     Für   eine   derartige  Auffassung   spricht  ja 
auch,  dass  in  einzelnen  Höhlen  einzelne  Stellen,  meistens  Ausbuchtun- 
gen, noch  mit  jenen  runden  Zellen  erfüllt  sind,  während  grosse  Theile 
derselben    von    einem  Inhalte   nichts    mehr  erkennen  lassen.     Vielfach 
haben   sich    in  diesen  Höhlen  noch  Reste   der   den  Herd   ursprünglich 
durchsetzenden  Gefftsse  resp.  Bindegewebsfasern  erhalten.     Andererseits 
siebt  es  auch  so  aus,    als   ob    in    dem  erkrankten  Gewebe  der  Process 
nicht   an    allen  Stellen    mit  gleicher  Intensität   fortgeschritten   ist;    es 
haben  sich  dann  in  dem  Herde  immer  noch  einzelne  Stellen  oder  Brücken 
erhalten,  die  dem  Untergang  noch  nicht  verfallen  sind  und  noch  Reste 
mehr  oder  minder  veränderten  Gewebes  enthalten.     Zum  Theil   dürften 
die  grösseren  Herde  wohl  auch  durch  ein  Gonfluiren  mehrerer  kleinerer 
Herde  entstanden  sein.     Auf   diese  Weise   wäre   es  dann  ja  auch  voll- 
kommen erklärlich,  dass  in  den  grösseren  Höhlen  inuner  noch  einzelne 
Septen  mehr  oder  minder  weit  veränderter  Substanz  aufzufinden  waren. 
Wir  sehen  somit,  dass  sich  eine  continuirliche  Reihe  von  Veränderungen 
vorfindet,  die  zur  Evidenz  zeigen,  dass  die  grösseren  Höhlen  schliesslich 
ans  jenen   kleineren    krankhaften  Herden    entstanden  sind.     Wir  haben 
weiter  gesehen,  dass  bei  der  Entstehung  der  Herde  jene  runden,  meist 
einkernigen  Zellen  mit  grossem  wohl  tingirbarem  Protoplasmaleib  eine 
ganz  besondere  Rolle  spielen  und  dass  sie  wohl  einer  grossen  Vermeh- 
ning  fähig  sein  müssen.     Es  ist  freilich  richtig,    dass    wir    directe  Be- 
weise,   dass    diese  Zellen  sich  theilen,    nicht    haben  erbringen  können, 
wenn  wir  nicht  etwa  den  Befand  zweier  Kerne  in  einer  Zelle  in  diesem 
Sinne  verwerthen  wollen.    Ich  glaube  jedoch,  dass  Jeder,  der  das  Ner- 
Nensystem  des  Menschen  auf  das  Vorkommen  von  Karyokinesen  durch- 
sucht hat,   mir  zugeben  wird,    dass    ein    derartiges    negatives  Resultat 
nicht  allzuviel  zu  bedeuten  hat. 

Was  nun  die  weiteren  Metamorphosen  dieser  Zellen  anlangt,  so  er- 
leiden sie  auf  der  einen  Seite  im  Wesentlichen  degenerative  Verände- 
rungen und  gehen  schliesslich  zu  Grunde.  Auf  der  anderen  Seite  er- 
fahren sie  Veränderungen,  die  man  in  gewissem  Sinne  durchaus  als  eine 
Fortentwicklung  betrachten  muss,  sie  erhalten  schliesslich  eine  Form, 
<iie  sie  den  Neurogliazellen  gleichstellt.  Es  handelt  sich  hier  um 
einen  Process,  der  nicht  etwa  auf  die  Umgebung  der  Herde  beschränkt 
ist,  sondern  in  gleicher  Weise  sich  auch  in  dem  vorliegenden  Falle  an 
vielen  Stellen  vorfindet  und  gut  zu  verfolgen  ist,  so  in  der  Nähe  des 
Oummas,  im  Rückenmark,  im  Kleinhirn  und  in  der  Rinde  des  Gross- 
birns.  Es  dürfte  sich  daher  wohl  noch  empfehlen,  später  noch  einmal 
im  Zusammenhang  auf  diese  Frage  zurückzukommen,  und  zwar  um  so 
mehr,  als  ja  ganz  der  gleiche  Process  bei  den  verschiedenartigsten  Er- 
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krankungen  des  Centralnervensystems  zur  Beobachtung  kommt,  imd  als 
gerade  diese  Umwandlungen  die  Form  darzustellen  scheinen,  in  weiclier 
die  Neurogliazellen,  wenn  sie  nicht  zu  Grunde  gehen,  auf  chronisch  ein- 
wirkende krankhafte  Reize  reagiren. 

Mit  ganz  verschwindenden  Ausnahmen  lagen  alle  diese  Herde  inner- 
halb der  weissen  Substanz  des  Gehirns.  Da,  wo  dieselben  einmal  gans 
in  der  grauen  Substanz  lagen,  oder  in  die  graue  Substanz  der  grossen 
Ganglien  oder  der  Rinde  hineinragten,  waren  die  Veränderungen  in 
allen  Punkten  die  gleichen,  wie  in  den  Herden  innerhalb  der  weissen  Sub- 
stanz. Die  Ganglienzellen  waren  auch  in  einiger  Entfernung  von  den  Her- 
den in  Mitleidenschaft  gezogen  und  zeigten,  wie  vorstehend  wohl  aus  der 
Beschreibung  zur  Genüge  hervorgeht,    die  Erscheinungen  der  Sklerose. 

Ueber  die  Entstehung  der  grossen  im  rechten  Schläfenlappen  ge 
legenen  Höhle  haben  die  Präparate  eine  befriedigende  Aufklärung  nicht 
geben  können.  In  der  Hoffnung  irgend  welche  einigermassen  befriedi- 
gende  Resultate  zu  erhalten,  habe  ich  ausser  den  vorn  angefahrten 
Stücken  noch  mehrere  Stücke  geschnitten,  die  die  Innenfläche  der  HaUe 
mitumfassten.  Ueberall  bot  sich  dasselbe  Bild  dar;  von  einer  deutlichen 
Glianarbe  war  nichts  zu  sehen,  höchstens  zeigte  sich  eine  leichte  Ver- 
dichtung der  Glia  in  der  Nähe  des  Lumens  des  Höhle;  häufig  ragtoi 
kleine  Büschel  in  den  Hohlraum  hinein,  in  deren  Mitte  sich  dann  ge- 
wöhnlich ein  Gefäss  vorfand.  Es  sah  an  diesen  Stellen  so  aus,  als  oli 
diese  Gefässe  dem  Gewebe  in  ihrer  Nähe  im  gewissen  Sinne  einen 
Schutz  gegen  den  Untergang  gewährt  hätten.  Mit  dem  Unterhom  com- 
municirte  der  Hohlraum  nirgends.  Auf  allen  Schnitten,  in  denen  das 
Unterhorn  mitgeschnitten  war,  war  dasselbe  von  dieser  Höhle  durch 
eine,  wenn  auch  schmale  Brücke  weisser  Substanz  geschieden.  Nach 
alledem  war  somit  nicht  aufzuklären,  worauf  die  Bildung  der  grossen 
Höhle  zurückzuführen  ist.  Immerhin  muss  man  doch  wohl  annehmen, 
dass  es  im  Wesentlichen  der  gleiche  Process  gewesen  ist,  der  zur  Bil- 
dung der  kleineren  Höhle  wie  auch  zu  der  Entwicklung  der  grossen 
Höhle  geführt  hat;  möglich  wäre  es  freilich  auch,  dass  das  Gamma 
in  irgend  einer  Weise  die  Ursache  zur  Entwicklung  der  grossen  Höhle 
abgegeben  hat. 

Neben  diesen,  an  und  für  sich  ja  schon  sehr  ausgebreiteten,  schliess- 
lich aber  immer  doch  noch  circumscripten  Erkrankungen  fanden  sich 
im  Gehirn  noch  Veränderungen  mehr  diffuser  Art  vor.  So  Hess  sich 
ganz  allgemein  eine  Vermehrung  der  Neurogliakeme  nachweisen.  So- 
dann war  es  aber  auch  zu  einer  erheblichen  Abnahme  der  nervösen 
Substanzen  zumal  der  Mark  weissen  gekommen;  anders  wäre  ja  gar  nicht 
die  starke  Ausdehnung  der  Ventrikel  zu  erklären  gewesen.    Dass  dieser 
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Cnt^gang   der  Nervenfasern  nur  eine  Folge  der  durch   die  Herde  be- 
dingten Degeneration  darstellt,  erscheint  sehr  fraglich,   da  ja  auch  die 
Rinde  ganz  allgemein  erheblich  erkrankt  war.     Wenn   auch  makrosko- 
pisch eine  VerschmiÜerung  der  Rinde  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren 
war,  so  zeigte  doch  die  mikroskopische  Untersuchung,  dass  die  nervösen 
Elemente  der  Rinde  hochgradig  erkrankt  waren.     Es  handelt  sich  hier 
um  ganz  ausgedehnte  Veränderungen,  und  zwar  um  Veränderungen,  die 
wir   den    chronisch    encephalitiscben  Processen    einreihen  müssen.     Die 
weichen  Häute  zeigten  über  den  ganzen  Cortex  die  Erscheinungen  eines 
chronischen  Entzündungsprocesses.    Es  Hess  sich  jedoch  auch  in  diesem 
Falle    ähnlich    wie    bei  der  Dementia  paralytica  constatiren,    dass    die 
Wnchenmg  und  kleinzellige  Infiltration  über  dem  Occipitalhim  nur  sehr 
gering  war,    um    dann  nach  den  vorderen  Partien  des  Hirns  zu  immer 
mehr  an  Stärke  zuzunehmen.     In    ähnlicher  Weise    verhielt   sich    auch 
dar  krankhafte  Process  innerhalb  der  Hirnrinde.     Verschont   von    dem- 
selben waren  auch    der  Cuneus  und  die  hinteren  Partien  des  Schläfen- 
lappens nicht;  auch  hier  fand  sich  eine  deutliche  Vermehrung  der  Neu- 
TOgliazellen.     Ebenso  erschien  die  Zahl  der  Tangentialfasern  im  Cuneus 
reducirt;    ich  möchte  das  behaupten,    obgleich   es    sich  hiebei  nur  um 
Schätzungen  handeln  kann,  und  es  mir  wohl  bewusst  ist,  dass  es  sehr 
schwer  ist,  über  einen  geringen  Faserausfall  ein  sicheres  Urtheil  zu  ge- 
winnen.   Ganz  sicher  ist  ein  erheblicher  Faserschwund  in  den  hinteren 
Partien  des  Scheitelläppchens,    im  Schläfenlappen    und    im  Gyrus  cen- 
tralis wahrzunehmen.     Im  Gyrus  frontalis  und  im  Gyrus  rectus  war  es 
dann  zu  einem  vollständigen  Schwunde  der  Tangentialfasern  gekommen. 
In  diesen  Partien  des  Gehirns   war   die    ganze   oberste  Schicht   in  ein 
didites  Filzwerk  von  Neuroglia  umgewandelt,  zum  Theil  hatte  sich  so- 
gar an  der  Peripherie  eine  den  ehemaligen  Rand  der  Rinde  bedeckende 
dichte  Schiebt  rein  gliösen  Gewebes  entwickelt,  die  mit  den  Glianarbeu 
in  der  Peripherie  der  Höhle  die  grösste  Aehnlichkeit  hat. 

Es  lässt  sich  somit  nicht  leugnen,  dass  dieser  Befund  innerhalb  der 
Rinde  im  Wesentlichen  dem  entspricht,  den  wir  in  den  Gehirnen  von 
Paralytikern  zu  finden  gewohnt  sind.  Alzheimer  (92)  hat  in  einer 
aosführlichen  Arbeit  in  eingehender  Weise  die  Momente  aufgeführt,  die 
ihn  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  die  Diagnose  auf  Lues  cerebro- 
spinalis zu  stellen  berechtigten  und  auseinandergesetzt,  in  welchen 
Punkten  der  von  ihm  erhobene  Befund  von  dem  Befunde  bei  der  De- 
mentia paralytica  abweicht.  Ich  glaube,  dass  wir  Alzheimer  Dank 
wissen  müssen,  dass  er  den  Versuch  gemaclit  hat,  uns  einen  Weg  zu 
zeigen,  auf  dem  wir  in  der  Dififerenzining  der  einzelneu  Krnnkheitsbil- 
der  und  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  bei  diesen  chronischen 
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Processeo  eventiieU  werden  vorwärtssdireiteii  können.    Es  wird  ädt  ma 
Iniren.  ob  wir  in  unserem  Falle  aoch  ans  dem  histologischen  BefimdB 
in  der  Hinuinde  aileiii  eine  Differentialdiagnose  stellen  können,  ob  wir 
anf  Grand  unserer  Präparate  aas  der  Hirnrinde  sagen  können,  das  ei 
sich  hier  am  einoi  Process  handelt,   der    von    den  Yerändernngen  bd 
der  Dementia  paralvtica  verschieden  ist.    Ich  glaube  kaum,   dass  dies 
anf  Grund  der  Rindenprä|iarate  allein  möglich  ist,    ich    glaube  jedock 
deswegen  keineswegs,    dass  der  in  dem  vorliegenden  Falle  vorhand«w 
Krankheitsprooess  mit  den  Veränderungen    bei  der  Dementia  paraljtiea 
ideotisch  ist.  ich  möchte  sogar  annehmen,  dass  es  sich  hier  sehr  woU 
mm   ursprünglich    ganz   verschiedene  Processe  gehandelt  hat,   die  nur 
in  ihren  Endstadien  schliesslich  das  gleiche  Bild  darbieten.    Ich  möchte 
sogar  noch  weiter  gehen   und   mich  zu  der  Annahme   hinneigen,  daas 
überhaapt  Processe,   die   zu  einer  Degeneration  der  nervösen  Eiemeirte 
der  Rinde   führen,   schliesslich   in   ihren  Endstadien   im  Wesentticben 
immer  das  gleiche  Bild  liefern,    wie  ja   denn  auch  klinisch  das  Jetrte 
Stadium  der  Verblödung  nicht  mehr,   oder   wenigstens  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  erkennen  lässt,  welche  Störungen  die  Erkrankung  eingeleitet 
haben.     Alzheimer  stützt  sich  in  seiner  Diagnose  hauptsächlidi  dar- 
auf, dass  in  dem  von  ihm  beobachteten  Falle  sowohl  die  Meningitis  als 
auch   die  Processe   innerhalb    des  Gehirns   eine   herdartige  Anordnimg 
nicht  verkennen  Hessen.    Er  macht  dann  selbst  den  Einwand,   dass  es 
sich  um  eine  in  einem  früheren  Stadium   befindliche  Rindenerkrankims 
handeln  könne,  die  durch  den  Tod   in   der   weiteren  Entwicklang  ond 
diffusen  Ausbreitung  gehenunt  wurde,  um  dann  diesen  selbst  gemachtn 
Einwurf  sogleich  zu  widerlegen,    indem   er   darauf  hinweist,   dass  bei 
der  Paralvse  der  Process  von  Beginn  an  vorzugsweis  diffus  ist.    Trotz- 
dem glaube  ich,  dass  auch  in  seinem  Falle  die  herdartige  Anordoong. 
wenn   der  Tod   das  Fortschreiten   der  Erkrankung   nicht    unterbrochen 
hätte,  durch  das  Weitergreifen  des  Processes  sich  verwischt  und  so  xa 
einer  mehr  diffusen  Erkrankung   geführt   haben  würde,   so    dass  dann 
vielleicht  aus  den  Rindenpräparaten  allein  eine  Dtfferentialdiagnose  nicht 
mehr  mösrlich  gewesen  wäre.    Es  sind  dies  ja  rein  hypothetische  Erör- 
terun^n.  ich  glaube  aber  doch,  dass  sie  für  spätere  Nachuntersuchongen 
nicht  ohne  Werth  sein  dürften. 

Ich  möchte  an  dieser  Stelle  nicht  unterlassen,  auf  jene  Erkrankun- 
cen  hinzuweisen,  die  als  progressive  Paralyse  in  jugendlichem  Alter 
resp.  im  Kindesalter,  infantile-juvenile  (Früh-)  Form  der  Dementia  para* 
Ivtica  otier  unter  ähnlichem  Namen  beschrieben  worden  sind.  Von  Lite- 
ratuninsraben  glaube  ich  hier  absehen  zu  können,  da  die  hierher  gehö- 
rijren  Fälle  schon  verschiedentlich,  so  von  Gudden(117)  und  in  aller 
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nettester  Zeit  von  Mingazziui  (118)  zusammengestellt  worden  sind. 
Ich  kann  uim  nicht  verhehlen,  dass  ich  gewisse  Bedenken  habe,  diese 
Erkrankungen  so  ohne  weiteres  mit  der  Dementia  paralytica  der  Er- 
wachsenen auf  eine  Stufe  zu  stellen.  In  der  Mehrzahl  der  unter  diesem 
Namen  beschriebenen  Fälle  finden  sich  in  der  Anamnese  Angaben,  dass 
die  Kranken  von  Eltern  abstammen,  die  an  Lues  gelitten  haben,  in  ein- 
lelaen  Fällen  ist  auch  verzeichnet,  dass  die  jugendlichen  Kranken  selbst 
syphilitisch  inücirt  waren.  Ich  möchte  nun  glauben,  dass  es  sich  in 
einzelnen  dieser  Fälle  um  luetische  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems imd  nicht  um  progressive  Paralyse  gehandelt  hat.  Ich  muss 
freilich  bei  der  Ausdehnung,  die  diese  Arbeit  bereits  angenommen  hat, 
darauf  verzichten,  hier  noch  weiter  auf  diesen  Punkt  einzugehen. 

Von  den  weiteren  Befunden  wäre  hier  dann  noch  die  Opticusatro- 
^e  and  die  Veränderungen  des  Kleinhirns  zu  erwähnen.    Die  Opticus- 
atrophje  bot  irgend  welche  Besonderheiten,  die  etwa  differentialdiagno- 
stisch hätten  verwandt  werden  können,  nicht  dar.     Die    in  dem  Klein- 
hirn vorgefundenen  Veränderungen  können  wir  wohl  auch  den  chronisch 
entzündlichen  Processen,  die  mit  einer  Degeneration  der  nervösen  Ele- 
mente verbunden  sind,  einreihen.    Die  weichen  Häute  über  dem  Klein- 
hirn waren  etwas  verdickt  und  von  einer  massigen  Anzahl  von  Rund- 
lellen  durchsetzt.    In  der  Substanz  des  Kleinhirns  fanden    sich  einmal 
ganz  diffuse , '  dann    aber    auch  mehr  circumscripte  Veränderungen  vor. 
So  war  einmal  die  Neuroglia  ganz  allgemein  vermehrt.     In  der  mole- 
cularen  Schicht  waren  die  Bergmännischen  Fasern   viel   dichter   ge- 
stellt als  normal,  und  ebenso  waren  auch  in  der  Höhe  der  Purkinje- 
schen  Zellen  viel  mehr  Neurogliazellen  vorhanden,    als  unter  normalen 
Verhältnissen  daselbst  aufzufinden  sind.    Ganz  deutlich  war  die  Vermeh- 
nu^  der  Neuroglia  innerhalb  der  Markleisten.     Hier  fanden  sich  übri- 
gens alle  die    vorher   erwähnten  Uebergangsformen  der  Neurogliazellen 
vor.    Des  weiteren  Hess  sich  auch  im  Kleinhirn  ein,    wenn  auch  nicht 
gerade  beträchtlicher,  so  doch  immerhin  ganz  deutlicher  Faserschwund 
nachweisen.    Gerade  über  die  Betheiligung  des  Kleinhirns  bei  den  allge- 
meinen und  weitverbreiteten  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  ist 
ja  im  Allgemeinen  nicht  viel  bekannt,  immerhin  ist  jedoch  bei  einigen 
Erkrankungen  und  so  vor  Allem  bei  der  Dementia  paralytica  das  Vor- 
bandensein  eines  Faserschwundes,  unter  Anderem  auch  durch  die  Arbeit 
von  Meier  (119)  sicher  gestellt.     Schwer  oder . vielmehr   gar    nicht   zu 
erklären,   ist   es   dabei,    dass    wenigstens   in    der  Molecularschicht  die 
Wucherung  der  Glia  an  circumscripten  Stellen  so  ganz  besonders  aus- 
g^prochen  ist,  und  dass  neben  der  allgemeinen  Atrophie  noch  einzelne 
Windungen  resp.  Windungsabschnitte  eine  so  auffallend  starke  Atrophie 
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erfahren  haben.  Was  die  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  inner- 
halb des  Kleinhirns  anlangt,  so  glaube  ich  aus  den  vorher  bei  der 
Besprechung  des  Rückenmarksbefundes  erwähnten  Gründen  aber  den 
in  den  Nissl- Präparaten  erhobenen  Befund  in  Kürze  hinw^^ehen  es 
können. 

Ohne  Frage  sind  die  Purkinje 'sehen  Zellen  zum  grossen  Theile 
erkrankt,  ja  man  wird  wohl  von  den  sklerosirten  Zellen  behaupten 
können,  dass  sie  auch  functionsunfähig  gewesen  sind.  Besonderes  In- 
teresse erheischen  dann  jene  kleineren,  nach  aussen  von  den  Par- 
kin je'schen  Zellen  gelegenen  Zellen.  Da  es  mir  nicht  immer  gelungen 
ist,  einen  Nervenfortsatz  an  denselben  aufzufinden,  könnte  man  daran 
zweifeln,  ob  wir  hier  wirklich  Ganglienzellen  vor  uns  haben.  Es  ist 
nun  aber  das  Aussehen  dieser  Zellen  von  dem  Bilde,  das  die  Neuroglia- 
zellen  geben,  einerseits  so  verschieden  —  anderswerthige  Zellen  dürf- 
ten hier  gar  nicht  in  Betracht  kommen  —  dass  man  sie  diesen  nicht 
zuzählen  kann,  und  andererseits  zeigen  diese  Zellen  gerade  in  vieieo 
Punkten  durchaus  den  Charakter  der  Ganglienzellen;  so  hat  der  helle 
grosse  Kern  ganz  das  Aussehen  der  Ganglienzellenkeme  und  »Kfc 
das  Protoplasma  mit  seinen  kleineren  dunklen  Kömchen  gleicht  dem 
Protoplasma  einer  Reihe  von  Ganglienzellen  vollkommen.  Zudem  sind 
aber  derartige  Zellen  auch  sonst  an  dieser  Stelle  beobachtet  worden; 
wie  sie  dann  ja  auch  noch  vor  ganz  kurzer  Zeit  von  Caja  1(126)  ab- 
gebildet worden  sind.  Normaler  Weise  sind  aber  gerade  bei  dieseo 
Zellen  die  Protoplasmafortsätze  kaum  sichtbar;  so  dass  wir  annehmen 
müssen,  dass  hier  die  krankhaften  Veränderungen  gerade  dazu  geführt 
haben,  dass  sich  diese  Theile  dunkler  tingiren. 

Wenn  ich  hier  nun  nochmals  auf  das  Verhalten  der  Neuroglia,  wie 
sie  sich  in  dem  vorliegenden  Falle  an  den  verschiedensten  Stellen  dar- 
stellt, zurückkomme,  so  möchte  ich  hier  natürlich  nicht  die  viel  am- 
strlttene  Neurogliafrage  aufrollen.  Ich  kann  das  um  so  weniger  wollen, 
als  ein  so  hervorragender  Kenner  wie  Weigert  ja  noch  vor  ganz  kür- 
zer Zeit  in  seiner  grossen  Arbeit  über  die  Neuroglia  diese  Frage  einer 
eingehenden  Besprechung  unterzogen  hat,  und  nach  ihm  einzelne  der 
berufensten  Forscher,  vor  Allem  Koelliker,  das  Wort  in  dieser  Sache 
genommen  haben.  Erwähnen  möchte  ich  hier  nur,  dass  gerade  noch 
in  der  neuesten  Zeit  einige  Arbeiten  über  dies  Thema  erschienen  sind; 
so  unter  Anderen  von  Pelliggi(121)  und  Robertson  (122). 

Es  kann  daher  hier  nur  meine  Sache  sein,  noch  einmal  im  Zusam- 
menhange das,  was  der  vorliegende  Fall  über  die  Neuroglia  und  spedell 
über  ihr  pathologisches  Verhalten  lehrt,  wiederzugeben. 

Wir  hatten  gesehen,    dass   sich  lim  Inneren  und  in  der  Umgebung 
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der  kleinsten  Herde  des  Gehirns,    also  an  Stellen,    von   denen  wir  an- 
nehmen müssen,  dass  sie  den  Beginn  des  Brkrankungsprocesses  darstel- 
len, jene  mnden,  sich  gut  tingirenden  Zellen  vorfinden,  und  dass  diese 
Zellen  sich  dann  nach  zwei  Richtungen  hin  weiter  entwickeln  resp.  ver- 
indem.    Es  ist  wohl  kaum  eine  Frage,  dass  diese  Zellen  schon  vielfach, 
unter  anderen  auch  vor  einer  Reihe  von  Jahren  bereits  von  Leyden(r23) 
gesehen    und    studirt  worden  sind.     Leyden    bezeichnet   sie    in    seiner 
Arbeit  über  die  pathologische  Anatomie  der  atrophischen  Lähmung  als 
endothelartig  und  fuhrt  sie  auf  eine  Wucherung  der  NeurogUazellen  zu- 
rück.    Dafür,  dass  es  sich  hier  um  dieselben  Zellen  handelt,  sprachen, 
abgesehen    von  der  Beschreibung    auch  die  von  Leyden  seiner  Arbeit 
beigegebenen  vortrefflichen  Abbildungen.    Diese  Zellen  erleiden  nun  auf 
der  einen  Seite  eine  regressive  Metamorphose,  die  sie  zum  Zerfall  bringt; 
ihre  Reste  werden  schliesslich  weggeschwemmt;  an  den  Stellen,  die  sie 
ursprünglich   eingenonunen    haben,    sehen    wir  Lücken.     Andere  Zellen 
machen  ganz  andere  Wandlujigen  durch.    Es  handelt  sich  hier  vor  Allem 
um  die  Zellen,  die  in  der  Umgebung  der  Gehirnherde  lagen,  dann  aber 
auch  um  Zellen,    die  in  der  dem  Gumma  benachbarten  Gehirnsubstanz 
anzutreffen  waren.     Schliesslich   war  aber  auch  genau  derselbe  Process 
an  vielen  Zellen  der  Hirnrinde,  der  weissen  Substanz  des  Gehirns  und 
des  Kleinhirns  und  auch  im  Rückenmark  aufzufinden.     An  allen  diesen 
Stellen  lassen  sich,  wenigstens  immer  an  einzelnen  Zellen,  die  gleichen 
Veränderungen  verfolgen.     In  der  Figur  29  habe  ich  eine  Anzahl  von 


^K-v^/^ 


Figur  29. 
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Zeüeo.  die  die  Terschiedenen  Stafen  des  Umwaiidiungsprocesses  zeignu 
dajT^?<t^-Ih.     Wir  sehen    sowohl    in    der  Umgebung   der    kleineren  uid 
sT^Vsseren  Himherde«  als  audi  an  den  anderen  vorher  aufgeführten  Stei- 
len neben  den  noch  fast  ToUkommen  runden  Zeilen,  Zellen,   die  in  ge- 
wissem Sinne  die  Torhandenen  Lücken  ausfüllen.     Das  Protoplasma  ist 
in  di<?sen  Zellen  besonders  gegen  die  Peripherie  hin  oftmals  anffailend 
blAs^.     Sodann  finden  wir  Zellen,  auf  welche  vor  Allem  die  von  Jas- 
trowiti   eingefohrte   Beieichnung  Spinnenzellen   passt.    Es   sind   dies 
Zellen  mit   grossem  Protoplasmaleib   und    zum  Theil    sehr  zahlreichen, 
theüs  längeren,  theils  kürzeren  Fortsätzen.    Bei  einzelnen  dieser  Zeikfl 
kann  man  nun  ein  eigenartiges  Verhalten  constatiren;  es  zeigt  sich  nini- 
lich.   dass  der  eine  oder  der  andere  der  längeren  Fortsätze  der  Zellen 
sich  viel  stärker  tingirt  und  so  eine  wesentlich  andere  Färbung  als  der 
Zellieib  annimmt.     Oft  beschränkt   sich    diese   stärkere  Tinction   nicht 
auf  die  ei«:entlichen  Fortsätze«  sondern  greift  von  ihnen  aus  tbeils  nach 
beiden,   oft  aber  auch  nur  nach  der  einen  Seite  hin  noch  eine  Strecke 
weit  auf  den  Rand  des  Protoplasmas   über,   so   dass   dann  manchmal 
iwi<«:hen  den  Schenkeln  eines  Fortsatzes  ein  schmales  Dreieck  von  Pro- 
toplasma übrig  bleibt,   das   sdbst   blass  gefärbt  von  stärker  gefärbten 
Rändern  umgeben  ist    Andere  Male  hebt  sich  der  Fortsatz  mit  d^  be- 
nachbarten Randpartie   als   scharfe  Linie   gegen   das  Protoplasma  ab. 
Man  kann  ja  hier  nur  annehmen,  dass  die  Substanz  der  Fortsätze  und 
der   ihr   benachbarten  Grenzzone  des   Protoplasmaleibes   der  Zelle  in 
ir^rend  einer  Weise  modificirt  ist,  dass  sie  eben  auf  die  Einwirkung  des 
Farbstoffes  anders  reagirt.  als  das  Protoplasma  der  Zelle.     An  anderen 
Zellen  ist  dieser  Process  am  Rande  augenscheinlich  weiter  fortgescbrit- 
ten  und  ist  hier  der  ganze  Rand  bis  zum  nächsten  Fortsatze   in  dieser 
Weise  verändert:    dann  aber  gewinnt  es  wirklich  den  Anschein,  als  ob 
eine  Zeile  vorhanden  ist  mit  Kern  und  blassem  Protoplasma,  der  eine 
F:\ser  ans^^la£:ert  ist.     Andere  Zellen  unterscheiden  sich  von  diesen  nur 
d.idurch,    dass  sie  viel  weniger  Protoplasma  enthalten,    das  dann  viel- 
fach ein  bnVkeliges  Aussehen  hat  und  unregelmässig  begrenzt  den  Keni 
umsnebt,  während  sich  die  Fortsätze  und  Randpartien  als  scharfe  Linien 
heniusheben. 

Demrtisre  EUemente  sind  nun  vor  Allem  in  den  Glianarboi  an  dem 
Rande  der  Höhlen  resp.  in  der  Hirnrinde  und  den  sklerotischen  Partien 
am  Rande  des  Rückenmarks  wahrzunehmen.  Gerade  bei  der  Bildung 
der  Narbt^n  sehen  wir,  dass  die  Zellen  in  ihnen  die  Tendenz  hab^, 
sich  in  gleichmässiger  Weise  zu  lagern.  So  treffen  wir  hier  immer  lu- 
ufichst  dem  Lumen  der  Höhle  nur  Fasern,  während  eist  in  einer  ge- 
wissen Hntfemung    vom  Hdhlenrande    die  Kerne    aufzufinden  sind.    Ao 
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einzelnen  Stellen  war  diese  Neigung  der  Zellen,  sich  in  einer  bestimm- 
ten Richtung  zu  lagern,  an  ihnen  bereits  wahrzunehmen,  als  sie  noch 
einen  wohl  entwickelten  Protoplasmaleib  hatten;  es  strahlten  dann  von 
ihnen  die  Fortsätze  und  vor  Allem  alle  längeren  Fortsätze  eigentlich 
immer  in  derselben  Richtung  aus. 

Gewiss  mnss  es  auffallend  erscheinen,  dass  diese  eigenartigen  Ver- 
inderongen    an    den   Neurogliazellen    den    Untersuchem  —   wenn    wir 
hier   voriänfig   von   den  Ranvier'schen  und  Weigert'schen  Arbeiten 
absehen  —  entgangen  sein  sollten,  und  zwar  besonders  in  der  jetzigen 
Zeit,  in  welcher  dnrch  die  Weigert' sehen  Befunde  die  Aufmerksamkeit 
ja  gerade  auf  das  Vorkommen  derartiger  differenzirter  Fasern  hingelenkt 
werden  mnsste.    Möglich  wäre  es  ja,   dass   gerade  die  Formolhärtmig, 
die  ja  aach  von  Weigert   zur  Fixirung   der   nach   seiner  Methode    zu 
flibenden  Präparate   angewandt  wird,   in    dem   vorliegenden  Falle    so 
günstig  eingewirkt  hat.     Möglich  ist  es  aber  auch,  dass  in  Folge  eines 
Glückszafalles  die  bei  der  Färbung  angewandten  Mischungsverhältnisse 
eine  für  die  Differenzirung  der  Fasern    von    dem  Protoplasma   so  gun- 
stige  ^sammensetzung   hatten.     Weigert   selbst   weist  ja   in   seiner 
Arbeit  bei  der  Besprechung  des  Ran  vier 'sehen  Befundes    darauf   hin, 
dass  unsere  Färbungsmittel  denn  doch   nicht  so  einfache  Korper  seien, 
dass  ihre  Wirkung  nicht  durch  viele  einzelne  Momente  beeinfiusst  wer- 
den könnte,  dass  z.  B.,  wie  Weigert  sich  drastisch  ausdrückt:    „Picro- 
carmin  und  Picrocarmin  nicht  immer  dasselbe  seien". 

Erwähnen  möchte  ich  schliesslich  noch,  dass  unter  Umstanden  auch 
bei  den  sonst  üblichen  Fixirungs-  und  Färbungsmethoden  hin  und  wie- 
der einmal  ein  gleicher  Befund,  wenn  auch  nicht  so  deutlich  und  scharf, 
wie  in  dem  vorliegenden  Falle,  zu  erheben  war,  so  habe  ich  selbst 
schon  vor  mehreren  Jahren  Zellen  gesehen,  die,  wenn  auch  unvollkom- 
men, ein  derartiges  Verhalten  erkennen  Hessen;  und  sogar  in  der  Figur  3 
meiner  Arbeit  (124)  über  ein  Hirngliom  eine  Neurogliazelle  abgebildet, 
in  der  dieses  Verhalten  bereits  angedeutet  ist. 

Selbstverständlich  geben  auch  meine  Präparate  des  vorliegenden 
Falles  niemals  so  scharfe  und  elegante  Bilder  der  Neurogliafasem ,  wie 
Präparate  nach  der  Weigert 'sehen  Neurogliamethode,  ich  muss  daher 
am  so  mehr  bedauern,  dass  ich  mit  der  Anwendung  dieser  Methode  nur 
sehr  unvollkommene  Erfolge  hatte.  Immerhin  Hessen  sich  aber  auch 
in  unseren  Präparaten  die  Fasern  als  solche  stets  auf  das  schärfste  von 
dem  Protoplasma  unterscheiden.  Bei  dem  eigenartigen  Aussehen  der 
Fasern  glaube  ich  übrigens  nicht,  dass  eine  Verwechslung  mit  nackten 
Axencylindem  zu  befürchten  ist.  An  besonders  günstigen  Stellen  übri- 
gens, wie  z.B.  in  der  Molecularschicht  des  Kleinhirns,  waren  die  Berg- 
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mann 'sehen  Fasern  auch  in  meinen  Präparaten  fast  ebenso  pri^nant 
wie  in  den  nach  Weigert's  Neurogliamethode  gefärbten  Präparaten  za 
erkennen. 

In  wie  weit  die  vorliegenden  Befunde  im  Sinne  der  Weigert 'sdien 
Auffassung  zu  verwerthen  sind,  dürfte  wohl  erst,  wenn  eine  grüssere 
Anzahl  derartiger  Beobachtungen  vorliegt,  zu  erörtern  sein. 

Nachdem  wir  somit  gesehen  haben,  was  aus  den  ursprünglich  nm- 
den  Zellen  wird,  und  erkannt  haben,  dass  ein  Theil  von  ihnen  gewisse 
Veränderungen  eingeht,  die  sie  ganz  ohne  Frage  zur  Stützsubstanz  des 
Nervengewebes  gehörig  erscheinen  lassen,  wäre  die  Frage  näher  zu  er- 
örteni,    woher  diese  Zellen  stammen,    und    aus  welchen  Elementen  des 
normalen  Gewebes  sie  hervorgehen.    Diese  Frage  dürfte  sehr  schwer  zu 
beantworten  sein,  wenn  man  nur  eine  vollkommen  exacte  Beobacfatong 
und  Beweisführung  gelten  lassen.    Wie  gesagt,  weist  nun  aber  ja  schon 
die  Umwandlung  eines  Theiles    dieser   rimden  Zellen  zu  Gebilden,   die 
zur  Neuroglia  gehören,  darauf  hin,  dass  auch   diese  runden  2^1]eo  ans 
den  Zellen    der  Neuroglia   hervorgegangen    sind.     Diese  Ansicht  dürfte 
ja  wohl  auch  die  allgemeine  sein,  wie  sie  ja  auch  von  Leyden  bereits 
geäussert  ist;  allerdings  glaubt  dieser  wie  auch  manche  anderen  Unter- 
Sucher,  dass  auch  noch  andere  Zellen  das  Material  für  derartige  ZeUen 
abgeben  können.     Wir  sehen  nun    aber    in  den  Präparaten  sonst  keine 
Elemente,  die  den  Boden  für  die  Entwicklung  dieser  Zellen  hätten  ab- 
geben können.    Ausgewanderte  Leucocythen  können  es  nicht  recht  sein, 
da   wir  sonst  von  einer  Auswanderung   von  Leucocythen    kaum   etwas 
wahrnehmen.    Von  den  Zellen  der  Gefässwandungen  dürften  diese  Zellen 
auch  nicht  abstammen;    wenn  wir  auch  an  den  Gefässen  Wuchenings- 
processe  wahrnehmen,    so  führen  diese  doch  einmal  nur  zu  einer  Ver- 
dickung der  Gefässwandungen  oder  zu  Wucherungen,  die  sich  schliess- 
lich wieder  in  bindegewebige  Fasern  umwandeln. 

Es  besteht  dann  immer  noch  die  Schwierigkeit  zu  erklären,  wie 
aus  den  Zellen  der  Neuroglia  diese  runden  Zellen  entstehen,  resp.  welche 
Zellen  der  Neuroglia  eine  derartige  Umwandlung  erfahren.  Welche 
Auffassung  man  auch  über  den  Bau  der  Neuroglia  haben  mag,  schwer- 
verständlich muss  es  immer  erscheinen,  dass  derartige  Zellen,  wie  sie 
z.  B.  von  Koelliker  als  Kurz-  und  Längsstrahler  beschrieben  sind, 
oder  gar  aus  Elementen,  wie  sie  dep  Weigert'schen  Zelläquivalenten 
entsprechen,  eine  derartige  productive  Fähigkeit  besitzen  sollten. 

Wie  wir  gesehen  haben,  können  wir  die  im  Rückenmarke  gefun- 
denen Veränderungen  sehr  wohl  auf  die  Syphilis  zurückführen.  Wie 
gleichfalls  eben  ausgeführt  ist,  würden  wir  die  Veränderungen  im  Rücken- 
mark selbst   den   chronisch    myelitischen  Processen  zuzurechnen  haben. 
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Viel  schwieriger  erscheint  es,  sich  von  den  Processen,  die  zu  den  herd- 
aitigea  Erkrankungen  im  Gehirn  geführt  haben,  ein  Bild  zu  verschaffen. 
Um  gewöhnliche  Erweichungsherde,  wie  sie  etwa  nach  einem  irgendwie 
bedingten  Gefässverschluss  auftreten,  handelt  es  sich  in  ihnen  nicht, 
ebenso  ist  es  auch  ausgeschlossen,  dass  es  sich  etwa  um  kleine  Gliome 
handelt,  die  etwa  durch  Zerfall  die  Veranlassung  zur  Höhlenbildung  ge- 
geben hatten. 

Wir  werden  schliesslich  wohl  auch  diesen  Process,  der  freilich  von 
den  krankhaften  Veränderungen    im  Rückenmarke   erheblich    abweicht, 
doch    den    entzündlichen  Erkrankungen  zurechnen  müssen,    wenngleich 
auch   die   aus   diesen    Processen    hervorgegangen  Herde    im  Allgemei- 
nen ein  anderes  Bild  zeigen,    indem    in    ihnen  vor  allem  anderen  eine 
Sklerose   des  Gewebes   das  Ende   der  Erkrankung   darstellt.     Dass   es 
allerdings   ja  auch  hier  zur  Cystenbildung  kommen  kann,    ist  bekannt, 
und  möchte  ich   in  dieser  Beziehung    nur  auf  die  Leyden' sehen  (125) 
Versuche  hinweisen.    So  unterscheiden  sich  diese  Herde  dann  aber  auch 
ohne  weiteres  von  den  Herden    der    multiplen  Sklerose  und  den  neuer- 
dings  von  Redlich  beschriebenen  herdartigen  Veränderungen,    die  der 
Paralysis  agitans  zu  Grunde  liegen  sollen.     Es  konnten  somit  auch  die 
bei  syphilitischen  Individuen    gefundenen  herdartigen  Erkrankungen  in 
der  Umgebung  der  Gefässe,  die  zu  einer  einfachen  Sklerose  des  Gewe- 
bes fahren,    wie  sie  z.  B.  von  Schmauss(126)  beschrieben  sind,  hier 
nicht  in  Betracht  konunen.    Ebenso  wenig  konnten  auch  die  im  Gefolge 
der  Syphilis  entstandenen  myelitischen  Herde,  selbst  wenn  sie  mehrfach 
auftraten,  wie  sie  z.B.  von  Strümpell  (87)  und  Leydeu(125)  in  ihren 
Beobachtungen  niedergelegt  sind,  zum  Vergleiche  herangezogen  werden. 
Aus  demselben  Grunde  war    auch  der    so  sehr  interessante  Befund  von 
Kahler  und  Pick  (18)  hier   nicht    weiter   zu    verwerthen.     Es  fanden 
diese  Autoren  bei  einem  5  Monate  alten  hereditär  syphilitischen  Kinde 
einen   von    zahlreichen  Gefassbalkeu    durchsetzten   Plaque   vollkommen 
sklerotischen  Gewebes. 

Immerhin  lassen  sich  einige  Beobachtungen,  in  denen  es  sich  aller- 
dings immer  um  mehr  acute  Processe  handelt,  auffinden,  in  denen  es 
sich  eventuell  um  ähnliche  Veränderungen  gehandelt  haben  kami.  Ich 
habe  nun  gerade  nach  Beobachtungen  gefahndet,  in  denen  sich  bei 
syphilitischen  Individuen  herdartige  Erkrankungen  ähnlicher  Art  vor- 
fanden. Beobachtungen,  die  der  vorliegenden  ohne  weiteres  hätten  an  die 
Seite  gestellt  werden  können,  habe  ich  nicht  auffinden  können,  wenn  man 
nicht  die  Chi ari 'sehe  (127)  Beobachtung  hierher  rechnen  wollte.  Die- 
ser berichtet  über  einen  Befund  bei  einem  15 monatlichen,  hereditär 
syphilitischen  Kinde,  bei  welchem  bei  einer  hochgradigen  Endarteriitis 
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hietica  neben  anderen  Veränderungen  zahlreiche,  stecknadelkop^^rosBe, 
weissgelbliche  Herde  anfgefonden  wurden.  Leider  ist  der  mikroskopisdie 
Befund  nur  ganz  kurz  angegeben.  Es  heisst  in  ihm:  ,,Die  weiaslich 
gelben  Herde  im  Grosshim  waren  Herde  sogenannter  Infiltration,  ver- 
mutfalich  aus  Embolien  hervorgegangen.  Die  Gefässe  ihrer  Nachbar- 
Schaft  erschienen  in  ihrer  Wand  nicht  verdickt^. 

Während   sich   somit   im  Rückenmark  die  ganze  Erkrankung  sehr 
gut   zu   der   sicher  Torhandenen   luetischen  Allgemeininfection    in    Be- 
ziehung bringen  liess,  finden  wir  im  Gehirn  derartig  klare  Verhihnisse 
nicht.     Diese  Herde   stehen  weder  mit  den  erkrankten  Meningen,   noch 
mit  sonstigen,  inneriialb  des  Gehirns  gelegenen  syphilitischen  Processen 
in  Verbindung.    Ja  auch  die  Gefösse  zeigten  nicht  etwa  an  den  erkrank- 
fem  Stellen  besonders  ausgeprägte  Veränderungen,    die  als  syphilitische 
Processe  zu  deuten  wären,   wenngleich  ja   die  Gefässe  als  solche  alte- 
rirt  waren.    Trotzdem  werden  wir  doch  wohl  einen,  wenn  auch  zur  Zeit 
noch  nicht  näher  bekannten  Zusammenhang  zwischen  der  Syphilis  und 
dieser   herdartigen    Erkrankung   annehmen   müssen.     Es   weist  hieraaf 
wenigstens  der  Umstand  hin,  dass  die  Geftoe  im  Beginne  der  Entwick- 
lung der  Herde  bei  dem  Processe  mitbetheiligt  sind. 

Dass  die  Verändenmgen  in  der  Gehirnrinde  mit  den  meningitischen 
Processen  in  engstem  Zusanunenhang  stehen,  brauche  ich  wohl  nicht 
weiter  zu  erwähnen. 

E^  ist  nun  nicht  zu  leugnen,  dass  die  klinischen  Symptome  bei 
unserem  Kranken  ganz  erheblich  von  den  Krankheitserscheinungen,  die 
wir  bei  den  luetischen  Processen  zu  beobachten  pflegen,  abweichen.  So 
verschiedenartig  auch  immer  die  Krankheitsbildor  bei  der  Lues  des  Cen- 
tralnervensystems  sein  mögen,  einen  derartigen  Symptomencomplei  bie- 
ten sie,  wenn  wir  von  vereinzelten  gleich  zu  erwähnenden  Befunden  in 
der  Literatur  absehen,  nicht  dar.  Es  wird  sich  denmach  fragen,  ist  die 
Lues  des  Centralnervensystems  im  Stande,  klinisch  Erscheinungen  her- 
vorzurufen, die  dem  Symptomencomplex  der  multiplen  Sklerose  im  We- 
sentlichen entsprechen,  oder  setzt  die  Lues  unter  Umständen  Verlnde- 
ruugeu  innerhalb  des  Centralnervensystems,  die  den  bei  der  multiplen 
Sklerose  gefundenen  Veränderungen  gleichen,  was  nichts  anderes  heisseo 
würde,    als  dass   einzelne  Fälle   von    multipler  Sklerose  Folgezustlnde 

der  Lues  wären. 

Ueber  den  Zusammenhang  der  multiplen  Sklerose  mit  der  Lues  ist 
bereits  lange  gestritten  worden,  ich  möchte  hier  an  erster  Stelle  so- 
«"-leich  den  Namen  eines  Mannes  nennen,  dem  wir  so  viel  verdanken, 
WestphaKs.  Dieser  hat  bereits  im  Jahre  1884  gelegentlich  einer 
Discussion  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
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beiten  (128)  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  es  von  Interesse  sei,  der 
Aetiologie  der  multiplen  Sklerose  nachzugehen,  da  er  aus  seinen  Beob- 
achtungen den  Eindruck  gewonnen  habe,  dass  hier  in  der  Tbat  Syphilis 
vielleicht  eine  Rolle  spiele. 

Schon  vorher  hatte  Wernicke(129)  gleichfalls  die  Vermuthung 
ausgesprochen,  dass  wohl  ein  kleiner  Theil  der  Fälle  von  multipler  in- 
selförmiger  Sklerose  auf  Syphilis  beruhe.  Ebenso  unbestimmt  hat  sich 
dann  Marie (15)  über  diese  Frage  geäussert:  „On  trouve  bien  dans 
nn  certain  nombre  de  cas  la  mention  d'une  Syphilis  anterieure,  et  nous 
avons  Tintime  conviction,  que  dans  ces  cas  la  scierose  en  plaques  etait 
sous  la  dependence  de  cette  aifection;  mais  il  ne  nous  a  pas  ete  donne 
de  rencontrer  des  observations  ou  cette  influence  fut  nettement'  aussi 
apparante  pour  entrainer  quand  m6me  la  conviction'^ 

Vor  Allem  hat  dann  auch  Fournier  (56)  sich  dahin  ausgesprochen, 
dass  es  möglich  und  wahrscheinlich  sei,  dass  die  hereditäre  Syphilis 
bei  der  Entstehung  der  multiplen  Sklerose  eine  Rolle  spielte. 

Auf   der    Naturforscherversammlung    1885    theilte  Schuster  (130) 
einen  hierher  gehörigen  Krankheitsfall  mit.    Derselbe  betraf  einen  Mann 
in  den  dreissiger  Jahren,    bei  dem  neben  unzweideutigen  syphilitischen 
Processen  eine  Reihe  von  Krankheitssymptomen  bestanden,    auf  welche 
hin  Schuster   die  Diagnose    auf  multiple  Sklerose    glaubte  stellen  zu 
müssen.    Da  diese  Symptome  ebenso  wie  die  eigentlichen  syphilitischen 
Krankheitserscheinungen    auf   eine  specifische  Behandlung  zurückgingen 
und  schliesslich  fast  vollständig  verschwanden,  sah  sich  der  Autor  ver- 
anlasst, auch  diese  Symptome  auf  das  Vorhandensein  von  Lues  zurück- 
i^ufohren   und   somit   in  dieser  die  Ursache    der    multiplen  Sklerose  zu 
erbUcken.    Renz  und  Rumpf  widersprachen    in  der  Discussion  dieser 
Ansicht.    Letzterer  führte  unter  Anderem  aus,  dass  der  Fall  nicht  zum 
typischen  Bilde  der  multiplen  Sklerose  gehörte  und  meinte,  dass  es  sich 
W  demselben   um    mehrere   syphilitische  Herde    handele.     Auch    in 
seinem  grossen  Werke  über   die   syphilitischen  Erkrankungen  des  Ner- 
vensystems  hat  Rumpf   in    ähnlicher  Weise    zu  dieser  Frage  Stellung 
genommen.     „Naturgemäss    können    einzelne  Symptome    der    multiplen 
Sklerose  durch  diese  disseminirten  syphilitischen  Processe  hervorgerufen 
werden,   vielleicht   auch    einmal    das  ganze  Symptomenbild.    Aber  die 
eigentliche  multiple  Sklerose  hat  auch  nach  meinen  Erhebungen  mit  der 
Syphilis  keine  Beziehungen '^ 

Später  hat  dann  Moncorvo  (131),  dessen  Arbeit  mir  leider  nicht 
zugänglich  war,  eine  Beobachtung  veröffentlicht,  in  welcher  es  sich  um 
ein  Sjähriges  hereditär  syphilitisches  Mädchen  mit  den  Symptomen  der 
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multiplen  Sklerose  handelte,  welches  durch  eine  antisyphilitische  Car 
geheilt  wurde. 

In  neuerer  Zeit  hat  dann  v.  Bechterew  unter  der  Beseichoimg 
,,Ueber  syphilitische  disseminirte  cerebrospinale  Sklerose"  eine  Beobacb- 
tung  veröffentlicht.  Der  Autor  macht  selbst  darauf  aufmerksam,  dass 
die  mit  den  Gefässen  aufs  engste  im  Zusammenhang  stehenden  Krank- 
heitsherde in  ihrem  Bau  sich  anders  verhalten,  als  die  Herde  der  mni- 
tiplen  Sklerose.  Auch  klinisch  weicht  das  Krankheitsbild  erheblich  ran 
dem  Symptomencomplex  der  Sclerose  en  plaques  ab. 

In  den  neueren  Lehrbüchern  herrscht  im  Allgemeinen  die  Anaebt 
vor,  dass  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Syphilis  und  der  Sclerose 
en  plaques  nicht  besteht. 

Erb  erwähnt  die  Syphilis  in  der  Aetiologie  der  multiplen  Skleroee 
gar  nicht.  Desgleichen  führt  auch  Gowers  unter  den  äliologüchen 
Momenten  der  multiplen  Sklerose  die  Lues  nicht  auf.  Strümpell  er- 
klärt, es  sei  noch  unentschieden,  ob  die  Syphilis  eine  ätiologische  RoIJe 
bei  der  Entstehung  der  multiplen  Sklerose  spielt.  Auf  diese  Fra^ 
ist  Strümpell  (133)  übrigens  auch  noch  neuerdings  zurückgekommeo. 
Oppenheim  steht  in  dieser  Beziehung  auf  einem  vollkommen  negativen 
Staudpunkt,  indem  er  erklärt:  „mit  der  Syphilis  hat  die  multiple  Skle- 
rose nichts  zu  thun^).  v.  Leyden  und  Goldscheider  erklären,  daas 
die  multiple  Sklerose  ein  der  Lues  ähnliches  Krankheitsbild  hen'or- 
bringen  könne  und  weisen  in  differentiell-diagnostischer  Beziehung  dar- 
auf hin,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose  meist  die  meningitischea  und 
Wurzelsymptome  fehlen,  die  Sensibilitätsstorungen  sehr  zurücktreten  und 
die  cerebralen  Symptome  im  Wesentlichen  anderer  Art  sind,  wie  bei 
der  Lues;  bei  ersterer  das  charakteristische  Skandiren,  Nystagmus, 
Zittern,  bei  Lues  Hirnnervenlähmungen,  Hemiplegie,  Demenz.  An  einer 
anderen  Stelle  äussern  sich  die  Autoren:  Die  Lues  cerebrospinalis  kann 
unter  Umständen  ein  der  Sklerose  sehr  ähnliches  Krankheitsbild  er- 
zeugen. 

Auch  Eisenlohr  (135)  erklärt,  dass  er  Westphal  in  dessen  Ver 
muthung,  dass  ein  Zusammenhang  zwischen  Syphilis  und  multipler  Skle- 
rose bestehe,  nicht  beipflichten  könne. 

Nach  alledem  schien  es  mir  von  grossem  Interesse  eine  Reihe  ¥on 
Beobachtungen  zum  Vergleich  mit  dem  vorliegenden  Falle  heranzuziehen, 


1)  In  der  Sitzung  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nenen- 
krankheiten  vom  9.  December  1895  hat  sich  Oppenheim  (134)  gleicfafall^ 
über  die  Aetiologie  der  multiplen  Sklerose  geäussert  und  dadurch  eine  in  Tie- 
len  Punkten  sehr  lehrreiche  Discussion  hervorgerufen. 


Cdber  einen  Fall  syphilitischer  Erlirankung  des  Centralnervensystems.       521 

in  denen  bei  sicher  oder  wenigstens  wahrscheinlich  syphilitischen  Pro- 
cessen neben  den  Symptomen  der  multiplen  Sklerose  noch  andere  even- 
taell  direct  mit  der  Syphilis  in  Verbindung  stehende  Krankheitserschei- 
nangen  zur  Beobachtimg  gekommen  sind,  und  in  denen  entsprechende 
Sectionsbefande  vorliegen. 

Die  Beobachtung,  welche  Siemens  (55)  veröffentlicht  hat,  betrifft 
dn  22  Jahre  altes  Mädchen,    welches    intellectuell    gut   veranlagt  war, 
später  lüderllch  wurde  und  sicher  syphilitisch  inficirt  worden  ist.    Das* 
selbe  fand  in  der  hiesigen  Anstalt  Aufnahme  und  bot  neben  maniaka- 
lischen  Erscheinungen    eine  Reihe    von  Krankheitssymptomen  dar,    die 
dem  Symptomencomplex  der  multiplen  Sklerose  angehören:    E)s  bestan- 
den keine  eigentlichen  Lähmungen,    wohl    aber  waren  die  Bewegungen 
vielfach  plump  und  unbehülflich;  die  Unbeholfenheit  der  Glieder  nahm 
später  zu,  es  trat  Zittern  bei  intendirten  Bewegungen  auf,  die  Sprache 
wurde  deutlich  skandirend,    die  Reflexe  verstärkt.     Nystagmus  bestand 
nicht.    Schliesslich  bildete  sich  eine  erhebliche  geistige  Schwäche  und 
mannigfache  Lähmungserscheinungen    aus.     Die  Autopsie    ergab  Lepto- 
meningitis  und  geringe  allgemeine  Atrophie  des  Vorderhirns:  im  Gross- 
him  nirgends  skierotische  oder  sonstige  Herde,  dagegen  partielle  Sklerose 
des  Kleinhirns  beiderseits  in  den  hinteren  Partien,  sodann  frische  disse- 
minirte   Herde    im    Rückenmark.       Leider    fehlt    eine    mikroskopische 
Untersuchung. 

Ebenso  ist  der  eine  der  Kranken,  deren  Krankengeschichten 
Schnitze  (51)  veröflFentlicht  hat,  sicher  syphilitisch  inficirt  gewesen. 
Bei  demselben  wurde  auf  der  medicinischen  Klinik  zu  Heidelberg  die 
Diagnose  auf  multiple  Cerebrospinalsklerose,  und  in  der  psychiatrischen 
Klinik  auf  Dementia  paralytica  gestellt.  Auf  eine  Wiedergabe  der  kli- 
nischen Erscheinungen  glaube  ich  hier  verzichten  zu  können,  da  die 
Namen  der  Untersucher  wohl  dafür  bürgen,  dass  bei  dem  Kranken  wirk- 
lich sowohl  die  Symptome  der  multiplen  Sklerose  wie  der  Dementia 
paralytica  bestanden  haben ,  und  somit  die  Diagnosen  berechtigt  waren. 
Schnitze  fasst  sein  Urtheil  über  den  pathologischen  Befund  in  die 
Worte  zusammen:  Es  war  also  anatomisch  in  dem  geschilderten  Falle 
zugleich  der  gewöhnlich  makroskopische  und  mikroskopische  Befund 
der  allgemeinen  Paralyse,  d.  h.  diffuse  Bindegewebshyperplasie  neben 
Atrophie  des  Grosshims  und  daneben  eine  exquisite  multiple  Sklerose 
des  Rückenmarks. 

üeber  das  Vorleben  des  zweiten  Kranken,  über  welchen  Schnitze 
berichtet,  war  wenig  bekannt.  Als  er  in  der  Heidelberger  psychiatri- 
schen Klinik  Aufnahme  fand,  war  er  bereits  dement.  Es  wurde  die 
Diagnose  auf  Dementia  paralytica  gestellt;  nur  erschien  auch  die  Mög- 
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!:-4^k^:t  eices  senilen  Blödsuins  nicht  ausgeschlossen,  da  der  Kranke 
tr&u.  «eines  jnsendlichai  Alters  sehr  gealtert  aussah.  Die  Autopsie 
er^ab  aacii  in  diesem  Falle  eine  chronische  Meningitis  des  Gehirns  und 
Räckenmarks.  Ausserdem  diffuse  Bindegewebshyperplasie  im  Grosdiira 
und  in  der  Medoila  spinalis  neben  kleinen  sklerotischen  Herden  in  leti- 
tcrer.  C4>'  aorh  dieser  Kranke  luetisch  infircit  war,  war  nicht  m  erufreo: 
.:z:d  anch  die  Section  hat  keine  Anhaltspunkte  dafür  ergeben,  immer- 
hin rnnss  es  auffallen«  dass  der  Kranke  bereits  im  42.  Lebensjahre  &ne 
Aj^/pleiie  erlitt*. 

<  >b  es  .9ch  in  dem  Zac herrschen  Falle  (52)  einer  sogenannte  Miseb- 
c^ier  Ue^ersans^orm  der  progressiven  Paralyse  und  der  multiplen  Herd- 
skle-roise  um  einen  syphilitisrh  inficirten  Mann  gehandelt  hat,    ist  mht 
bekannt.     In  der  Anamnese    ist    nar   angegeben,    dass    der  Kranke  in 
Baecho  et  Veoere  stark  excedirt  habe.  Auch  der  Autopsiebericht  ergiebt 
k'e^ine  ackeren  Anhaltspunkte  für  das  Vorhandensein  einer  Lues.    Immer- 
hin j«doch   war  die  Pia  in  einer  Weise  verändert,    die   den  Verdacht 
ei::er  syphiütischen  Erkrankung  rechtfertigt:     ,,Die  Pia  spinalis   ist   an 
T^fsc^hi^ieoen  Stellen  mit  dem  Räckenmark  verwachsen  und  seigt  hier 
Sparen    einer   chronischen  Entzündung,    stärkere  Füllung    der  Gefisse^ 
Verdickung  der  Geflsswandungen ,  Infiltration   der  Scheiden  mit  Rund- 
Zellen,  Vermehruns:   und  Verbreiterung   der   bind^ewebigen    Elemente 
und  Anhäufung  von  Rnndzellen.     Im  Uebrigen    fanden  sich  einmal  ein 
dÜfizser  über  die   ganze  Hirnrinde   ausgebreiteter   sklerotischer  Process 
und   andererseits   herdweise   auftretende   ähnliche  Veränderungen,   die 
Er^ben  dem  gleichen  diffusen  Proccsse  im  Rückenmarke  Platz   gegriffen 
han^n.     Klinisch  bestanden  neben  einer  Reihe  von  Erscheinungen,   die 
man    bei   der   Paralyse   zu   finden  gewohnt    ist  —  progressive   zuneh- 
mende Demenz,   auffallender  Stimmungswechsel,   zeitweise    auftretende 
ElrreguT-rszustände,  schwachsinnige  Grössenideen  eine  eigenartige,  nicht 
paralvtische  Sprachstörung  —  Patient  sprach  die  Silben  langsam,  ge- 
dehnt,  starkes  Zittern  und  Tremuliren  der  Stimme  —  Intentionstittem 
und  Paresen. 

Von  Greiff  (53)  sind  dann  in  seiner  Arbeit  über  diffuse  nnd  disse- 
minirte  Sklerose  des  Centralnervens}'stems  und  über  fleckweise  glasige 
Entamms:  der  Hirnrinde  zwei  weitere  hierher  gehörige  Beobachtungen 
vervffentlicht  worden. 

L  Fall.  Anfangs  typisch  progressive  Paralyse,  im  weiteren  Verlauf 
Auftreten  von  immer  stärker  werdendem  Intentionszittem  der  Extremi- 
täten und  des  Kopfes.  Contracturen  und  Paresen  der  Extremitäten. 
Sprache,  so  lange  gesprochen  wurde,  nicht  skandirend.  Exitus  letalis 
nach   zweijähriger   Dauer.     Autopsie:    Diffuse   Sklerose   des  Gehirns, 
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leekweise,  glasige  Entartung  der  Hirnrinde.  Diffuse  Sklerose  des 
Sackenmarks  mit  symmetrischer  Degeneration  der  Hinterseitenstränge  und 
kleineren  sklerotischen  Herden  in  den  verschiedenen  Strängen. 

IL  Fall.  Tertiär  syphilitische  Symptome  von  einem  1871  acquirir- 
ten  Sehanker.  1875  Parese  der  Sphinkteren.  Schwäche  und  Zittern  in 
den  Beinen,  Sprachstörung  —  Symptome  der  progressiven  Paralyse  An- 
fang 1879.  Typischer  Verlauf  derselben  unter  geringen  motorischen 
Störungen  bis  zum  Exitus  letalis  im  September  1881.  Anatomisch: 
Diffose  Sklerose  des  Gehirns,  chronische  Leptomeningitis  spinalis,  dif- 
fuse Sklerose  d^  Rückenmarks;  disseminirte  sklerotische  Herde  in  den 
versehiedenen  Strängen. 

In  dem  ersten  Fall  ist  von  einer  syphilitischen  Infection  nichts  be- 
kannt.    Es  ist  aber  auch  nicht  zu  ersehen,   ob   nach  einer  eventuellen 
Infection  genügend  geforscht  ist,    wenigstens    fehlen   in    der  Anamnese 
aach  alle  so  wichtigen  Angaben  über  etwaige  Aborte  oder  frühes  Hin- 
sterben der  Rinder.    In  dem  Sectionsprotokoll   finden    sich   dann    aber 
doch   einige  Angaben,   die   das  Vorhandensein   einer  Lues  eher   wahr- 
scheinlich machen,  als  gegen  eine  solche  Annahme  sprechen.    So  war  die 
Dura  mater  spinalis  namentlich  an  der  Grenze  der  beiden  oberen  Hals- 
wirbel   nicht   unerheblich   verdickt  und  ziemlich  fest  mit  dem  Wirbel- 
eanal  verwachsen  und  auch  zwischen  der  Dura  und  dem  Rückenraarke 
bestanden  an  einzelnen  Stellen  Adhärenzen.     Leider  fehlen  im  Uebri- 
gen  genauere  Angaben  über  das  mikroskopische  Verhalten  der  weichen 
Häute. 

Leider  enthält  die  aus  dem  Jahre  1872  stammende  Arbeit  von 
Kelp  (136)  keinen  mikroskopischen  Befund  der  Veränderungen  des 
Rückenmarkes.  Auch  der  Gehimbefund  ist  bedauerlicher  Weise  nicht 
^  eingehend,  dass  man  sich  ein  klares  Bild  von  den  dort  vorhandenen 
patiiologischen  Processen  machen  könnte.  In  seinem  Resume  fasst  Kelp 
^e  vorgefundenen  Veränderungen  in  folgender  Weise  zusammen:  „Weder 
im  Hirn,  noch  im  Rückenmark  wurden  jene  scharf  begrenzten  harten 
Plaques  gefunden,  welche  in  allen  anderen,  unter  den  genannten  Sym- 
ptomen verlaufenden  Fällen  in  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl  vor- 
kamen. Dagegen  war  das  Gehirn  in  toto  äusserst  blutarm  und  trocken 
und  liess  sich  schwer  schneiden.  Dem  entsprechend  ergab  auch  die 
mikroskopische  Untersuchung  ausgedehnte  Bindegewebswucherung,  so- 
wohl der  corticalen  als  der  Marksubstanz.  Im  Ruckenmark  wurde  der 
mittlere  Theil  erweicht  gefunden,  jedoch  war  kein  bestimmt  abgegrenzter 
Erweichungsherd  vorhanden;  ausserdem  zeigten  sich  einige  verfärbte, 
jedoch  nicht  sklerotische  Stellen^^ 

Ich  möchte  dem  noch  hinzufügen,  dass  es  sich  nach  der  von  Kelp 
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gegebenen   Beschreibung  doch   wohl   nicht  um  eine  ganz    gletchmi!«!^ 
diflFuse  Erkrankung  gehandelt  haben  dürfte.     So  erwähnt   er;     .»EiDg^ 
lagert   in    der  Grundsubstanz    der  Rinde  überaus  zahlreiche  Kömchen- 
zellen,  welche  in  Gruppen  beisammen  liegen^^    Bezüglich  der  Marksab- 
stanz erwähnt  er:  y,Die  Marksubstanz  zeigt  sich  in  hohem  Grade  binde- 
gewebig entartet.    Man  sieht  an  vielen  Stellen  die  Nervensabstanx  vöJii^ 
geschwunden;  an  ihrer  Stelle  ist  Grundsubstanz  von  theils  leicht  strei- 
figem,  theils  homogenem  Aussehen,    in  welche  zahlreiche  runde  Zellen 
eingelagert  sind".  .  .  .  „Der  üebergang    der  normalen  Nervensubstanz, 
soweit  sie  erhalten  ist,  in  dem  degenerirten  Punkte  ist  nirgends  scharf, 
sondern  findet   allmälig   statt,    indem  nach  und  nach  die  Nervenioasse 
von  der  bindegewebigen  Grundsubstanz  verdrängt  ist.    Die  in  der  Mark- 
substanz unter  der  Corticalis  befindliche  blaurOthliche  Stelle  im  rechten 
Schläfenlappen  zeigt  als  vorwiegende  Elemente  eine  Menge  kleiner,  run- 
der Zellen,  die  ohne  specifische  Anordnung  in  ein  fibrilläres,  an  einigen 
Stellen    homogenes  Gewebe    eingelagert   sind".     Klinisch  bot  der  Fall 
wie  Relp  sich  ausdrückt,    die    frappanteste  Aehnlichkeit   mit  dem  der 
multiplen   inselförmigen    Sklerose    entsprechenden    Symptomeneomplexe 
dar,  fast  in  allen  Zügen  findet  man  das  charakteristisdie  Krankheitsbitd 
wieder.     Der  Kranke  war  syphilitisch  inficirt. 

„Ob  die  Krankheit,  schreibt  Kelp  —  auf  syphilitischer  Grundlage 
sich  entwickelt  hat,  ist  nicht  zur  Evidenz  zu  erweisen,  trotzdem  der 
Patient  notorisch  syphilitisch  gewesen  ist". 

Wir  sehen  somit,  dass  doch  bereits  eine  ganze  Anzahl  von  Beob- 
achtungen vorliegen,  in  denen  bei  Individuen,  die  sicher  syphilitisch 
inficirt  waren,  Krankheitserscheinungen  auftraten,  die  mit  dem  Sympto- 
meneomplexe der  multiplen  Sklerose  vieles  gemeinsam  hatten.  Fast  immer 
zeigten  sie  dabei  neben  anderen  Symptomen  die  Erscheinungen  der 
progressiv  fortschreitenden  Demenz,  so  dass  der  Beobachter  dann  za  der 
Annahme  einer  progressiven  Paralyse  geführt  wurde.  Die  Zahl  dieser 
Beobachtungen  dürfte  übrigens  in  Wirklichkeit  etwas  grösser  sein,  da 
früher,  als  die  Bedeutung  der  Lues  für  die  Erkrankungen  des  Centnd- 
nervensystems  noch  nicht  bekannt  war,  bei  der  Aufnahme  der  Anamnese 
nicht  so  intensiv  nach  einer  eventuellen  syphilitischen  Vergangenheit 
geforscht  wurde,  und  auch  bei  den  Autopsien  nach  den  Zeichen  eiotf 
alten  Lues  weniger  gefahndet  wurde,  als  zur  Zeit.  In  einzelnen  FäUeo 
sprechen  dann  allerdings  noch  vereinzelte  Beobachtungen  für  das  Vor- 
handensein einer  Syphilis. 

So  beschreibt  Otto  (137)  in  seiner  Arbeit  Casuistischer  Beitrag  rar 
multiplen  Sklerose  des  Hirns  und  Rückenmarks  den  Krankheitsverlaof 
und  den  Befund  bei  einem  Kranken,  der  vorübergehend  in  Venere  aas- 


Ueber  einen  Fall  syphilitischer  Erkrankung  des  Centralnervensystems.        525 

schweifend  gelebt  hatte  und  später  neben  den  Symptomen  der  multiplen 
Sklerose  die  Erscheinungen  der  Demenz  darbot.  Bei  der  Autopsie  fan- 
den sich  im  Gehirn  und  Rückenmark  eine  Reihe  von  Herden,  die  der 
Beschreibimg  nach  allerdings  dem  Befunde  bei  der  multiplen  Sklerose 
nicht  vollständig  entsprechen.  In  einem  zweiten  Falle  handelte  es  sich 
um  ähnliche  Befunde,  ich  glaube  aber  im  Hinblick  auf  die  Ausdehnung 
dieser  Arbeit  hierauf  nicht  näher  eingehen  zn  dürfen.  Erwähnen  möchte 
ich  nur,  dass  auch  hier  sich  neben  den  Herden  diffuse  Veränderungen 
im  Centi-alnervensystem  vorfanden  und  einzelne  Befunde  mit  der  An- 
nahme, dass  Lues  mit  im  Spiele  sei,  wohl  vereinbar  waren.  Irgend 
eine  bestimmte  Ansicht  lässt  sich  jedoch  weder  in  dem  einen,  noch  in 
dem  anderen  Sinne  äussern. 

In  dem  von  Claus  (50)  veröffentlichten  Falle  handelt   es  sich  um 
einen,   von    einem    an  Tabes  dorsualis    leidenden  Vater  abstammenden 
jungen  Mann,    der   im  Alter  von  19 — 20  Jahren  erkrankte  nnd  neben 
den  Symptomen  der  Dementia  paralytica  einzelne  Krankheitserscheinun- 
gen darbot,    die   auf  das  Vorhandensein   einer  multiplen  Sklerose  hin- 
i?iesen.     Die  Autopsie  ergab  einmal  diffuse  Veränderungen  —  Meningo- 
Periencephalitis  —  und  daneben  das  Vorhandensein  einer  ausgebreiteten 
fteckweisen  Erkrankung  des  Centralnervensystems.    Atich  hier  sind  zwar 
sichere  Anhaltspimkte  für  das  Vorhandensein  einer  luetischen  Infection 
nicht  gegeben,  immerhin  wird  man  aber  bei  den  Beziehungen  der  Tabes 
zor  Lues  doch  an  die  Möglichkeit,    dass    es  sich  auch  in  diesem  Falle 
^un  ein  hereditär  specifisch  inficirtes  Individuum  handeln  könne,  denken 
müssen. 

Schliesslich  möchte  ich  hier  dann  noch  einen  Fall  heranziehen,  den 
We8tphal(138)  im  Jahre  1874  unter  dem  Titel  „Paraplegie  mit  Con- 
Vractor.  Dementia.  —  Autopsie:  Fleckweise  graue  Degeneration  des 
Hirns  und  Rückenmarks"  beschrieben  hat.  Auch  hier  ist  von  einer  sy- 
philitischen Infection  nichts  erwähnt,  es  finden  sich  aber,  wie  auch 
Westphal  hervorhebt,  Befunde,  die  mindestens  als  suspect  bezeichnet 
werden  müssen:  Zungengrund  sehr  glatt,  Oberfläche  beider  Tonsillen 
Migt  deutliche  alte  Narben.  Kleinere  und  grössere  narbige  Vertiefungen 
»a  der  Oberfläche  der  Nieren.  Die  Leber  zeigt  eine  sehr  beträchtliche 
ungleichmässige  Verdickung  der  Kapsel,  die  convexe  Oberfläche  ist  mit 
der  Bauchwand  und  dem  Zwerchfell  fest  verwachsen,  auf  dem  Durch- 
schnitt des  auf  beiden  Seiten  sehr  verkleinerten  Organs  zeichnen  sich 
die  Acini  deutlich  ab,  sind  aber  ebenfalls  verkleinert,  die  Centra  bräun- 
lich, an  den  Rändern  breiter  gelber  Saum.  Im  Uebrigen  glaube  ich  im 
Hinblick  auf  die  im  Titel  angegebenen  Symptome  und  den  Befund  auf 
Einzelheiten  nicht  weiter  eingehen  zu  brauchen. 
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Sehr  interessant  war  es  mir  nun,  dass  sich  in  den  einzelnen  Arbei- 
ten zerstreut  öfters  Notizen  finden,  aus  denen  bervoi^eht,  dass  sieh  gar 
nicht  so  selten  bei  den  luetischen  Erkrankungen  des  CentnünenrcB- 
systems  vereinzelte  Symptome  der  multiplen  Sklerose  vorfinden.  So 
erwähnt  auch  Alzheimer  in  seiner  Arbeit  neben  vielen  anderen  Er- 
scheinungen einzelne  Symptome,  wenn  auch  vorübergehender  Art,  die 
bei  multipler  Sklerose  vorkommen.  Einigemaie  nystagmusartige  Bewe- 
gungen am  rechten  Auge.  Die  Sprache  ist  mehr  skandirend  als  stol- 
perig und  schmierend.  Einige  Tage  vor  dem  Tode  wird  die  Sprache  m 
der  Krankengeschichte  sogar  direct  als  skandirend  bezeichnet. 

Dass  der  von  mir  beschriebene  Krankheitsfall  mit  einer  Reihe  der 
eben  genannten  Beobachtungen  zu  vergleichen  ist,  brauche  ich  wohl  nicht 
weiter  auszuführen.  Klinisch  haben  wir  einen  Symptomencomplex  vor 
uns,  der  mit  dem  Krankheitsbilde  der  multiplen  Sklerose  eigentlich  ia 
allen  wesentlichen  Punkten  übereinstimmt.  Pathologisch-anatomisch  fin- 
den wir  neben  imzweifelhaft  syphilitischen  Processen  diffuse  und  herd- 
artige  Erkrankungen  im  Centralnervensystem.  Dass  sowohl  diese  dif- 
fusen wie  auch  die  herdartigen  Veränderungen  in  letzter  Instanz  auf 
eine  luetische  Erkrankung  zurückzuführen  sind,  glaube  ich  wohl  mit 
Recht  behaupten  zu  können.  Es  wird  daher  immerhin  die  Frage  auf- 
geworfen werden  können,  ob  es  sich  nicht  etwa  wirklich  hier  um  einen 
Fall  von  multipler  Sklerose  des  Centralnervensystems  handelt,  der  aller- 
dings durch  eine  syphilitische  Erkrankung  des  Gehirns  und  des  Rücken- 
marks bedingt  ist,  so  dass  es  vielleicht  viel  richtiger  wäre,  in  diesen 
Falle  überhaupt  nicht  von  einer  luetischen  Erkrankung  des  Centraber- 
vensystems,  sondern  von  einem  Falle  von  multipler  Sklerose  zu  spra- 
chen. Ich  glaube  nicht,  dass  dieses  angängig  ist,  und  dass  es  sich  em- 
pfiehlt, derartige  Erkrankungen  ohne  weiteres  der  eigentlichen  rooifcipieo 
inselförmigen  Sklerose  an  die  Seite  zu  stellen. 

Nach  der  Anschauung  der  erfahrensten  Dntersucher  beruht  die  mul- 
tiple Sklerose  auf  einem  chronisch  myelitischen  resp.  encephalitischen 
Processe,  der  schliesslich  zu  einer  Sklerose  führt. 

Freilich  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  unsere  Kenntnisse,  trotz  der  so 
zahlreichen  und  zum  Theil  so  vortrefflichen  Arbeiten  gerade  über  die 
den  ganzen  Process  einleitenden  Veränderungen  doch  noch  nicht  pm 
geklärt  sind.  Ich  möchte  in  dieser  Beziehung  nur  einen  Befund  von 
Marchand  anführen:  „Einige  jüngere  Herde  gleichen  durch  die  Massen- 
haftigkeit  der  Fettkömchenkugeln  vollständig  kleinen  Erweichmigslier- 
den".  Allerdings  werden  wir  ja  auch  in  unserem  Falle,  wenn  wir  die 
gefundenen  Veränderungen  in  ein  nosologisches  System  einziehen  wollen, 
nicht  umliin  können,  die  vorgefundenen  allgemeinen,  sowie  die  circom- 
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*  spripten  Veränderungen  dem  entzündlichen  Processe  zuzurechnen,  wenn- 
:  gleich  sie  ja  in  vielen  Beziehungen  von  dem  gewChnlichen  Bilde  und 
!  vor  Allem  von  dem  bei  der  multiplen  Sklerose  so  oft  erhobenen  Be- 
[  fnnde  abweichen.  Ich  glaube  deswegen  nicht,  dass  man  nun  diese  bei- 
den Processe  ohne  weiteres  identificiren  kann. 

Dass  die  Syphilis  neben  sonstigen  Processen  auch  abgesehen  natür- 
lieh  von  den  gummösen  Bildungen  oft  herdartige  Processe  hervorruft, 
ist  bekannt  Von  den  neueren  Arbeiten  möchte  ich  in  dieser  Beziehung 
Dar  an  die  eingehende  Arbeit  von  Schmauss  (126)  erinnern.  Es  kann 
daher  auch  nicht  weiter  Wunder  nehmen,  wenn  einmal  derartige  herd- 
artige Erkrankungen  hervorgerufen  werden,  die  mit  den  Erscheinungen 
der  exquisiten  Herderkrankung,  der  Sclerose  en  plaques,  übereinstim- 
men, woran f  ja  seiner  Zeit  schon  Rumpf  aufmerksam  gemacht  hat. 
So  haben  wir  denn  ja  auch  gesehen,  dass  vereinzelte  Symptome  der 
multiplen  Sklerose  bei  den  luetischen  Erkrankimgen  des  Centralnerven- 
STStems  öfters  anzutreffen  sind. 

Ich  möchte  hier  schon  als  Beweis,  wie  weit  in  dieser  Beziehung 
unsere  Kenntnisse  zurückreichen,  die  Untersuchungen  Charcot's  nicht 
anerwähnt  lassen,  der  in  Gemeinschaft  mit  Gombault  (140)  derartige 
anf  Lues  beruhende  Herderkrankungen  constatirte. 

Auch  diese  Autoren  haben  in  dififerentiell-diagnostischer  Beziehung 
die  Sclerose  en  plaques  erwähnt,  allerdings  nur,  um  zugleich  auf  die 
Verschiedenheit  dieser  Processe  aufmerksam  zu  machen. 

In  unserem  Falle  bestehen  nun  neben  den  circumscripten  Erkran- 
kongsherden  noch  weit  ausgedehnte  Processe,  die  mit  den  der  multiplen 
Sklerose  zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  gar  nichts  gemein  haben. 
Allerdings  ist  ja  auch  hin  und  wieder  bei  den  im  übrigen  vollkommen 
reinen  Fällen  von  multipler  Sklerose  das  Centralnervensystem  neben 
den  Herden  noch  in  mehr  diffuser  Weise  erkrankt,  niemals  aber  hat  es 
sich  dann  um  so  starke  und  so  ausgedehnte  Processe  gehandelt.  Ich 
glaube  daher,  dass  man  den  vorliegenden  Fall  nur  den  luetischen  Er- 
krankungen zurechnen  kann,  dass  wir  in  ihm  eine  syphilitische  Erkran- 
kung des  Centralnervensystems  vor  uns  haben,  in  welchem  vielleicht 
durch  die  mehr  zufällige  Zahl  und  Lagerung  der  herdartigen  Verände- 
nmgen  das  Bild  der  multiplen  Sklerose,  so  zu  sagen,  vorgetäuscht 
wurde. 

Es  erübrigt  sich  nun  noch  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  vor- 
stehend angeführten  Fälle,  die  dem  unserigen  in  so  vielen  Punkten  ähn- 
lich sind,  zu  betrachten.  Es  sind  hier  vor  Allem  gerade  jene  von 
Siemens,  Schnitze,  Zacher  und  Greiff  beschriebenen  Krankheits- 
fiUIe,  in  denen  klinisch  ausser  einzelnen  anderen  Krankheitserscheinungen 
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XVIL 

Aus  der  II.  tnedicinischen  Klinik  der  Königl.  Charit^ 

(Prof.  Gerhardt). 

Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  BolbSr' 

erkrankungen  bei  Tabes. 

Von 
Dr.  Friedrich  y.  Beusz  (Budapest), 

Yolout&r-AMiiiteut  der  Klinik. 


^  <l  edenfalls  wird  jode  neue  sorgfältige  Untersuchung  der  Oblongata  und 
der  Larynxmuskeln  und  Nerven,  namentlich  auch  des  Laryugeus  superior 
bei  Fällen  von  Tabes  mit  laryngealen  Erscheinungen  als  eine  willkommene 
Bereicherang  des  immerhin  noch  spärlichen  verwerthbaren  anatomischen 
Materials  zu  betrachten  sein"  —  mit  diesen  Worten  schliesst  H.  Bür- 
ger (1)  seine  1891  erschienene  vortreffliche  Monographie  der  laryngea- 
len Störungen  bei  Tabes.     Wenn  auch  seitdem  sieben  Jahre    verflossen 
sind,    vermehren  sich  die  Mittheilungen   über  solche  nur  sehr  langsam. 
Von   den  drei  durch  R.  Cassirer  und  Schi  ff  (2)  eingehend  untersuch- 
ten Tabesf^len  mit  bulbären  Veränderungen  wies  nur  der  eine  (Fall  D) 
laiyngeale  Symptome  auf;    da  aber,    wie  es  scheint,    die  Autoren  das 
Hauptgewicht  auf  Untersuchung  pathologischer  Veränderungen  der  Me- 
dulla    bei    chronischen  Erkrankungen    derselben  legten,    wurde  die 
Cntersucbung  der  peripheren  Nerven  leider  vernachlässigt. 

Von  den  schon  durch  jene  Forscher  besprochenen  Fällen  sind  es  die 
von  Oppenheim  (3),  Schlesinger  (5),  Böttiger  (4),  Oppenheim  und 
Siemerling(6),  Eisenlohr  (2.  F.,  7),  Ross(8),  die  vollständige  ana- 
tomische Befunde  aufweisen;  unvollständig  untersucht  sind  die  Fälle  von 
Marie  und  Marinesco  (9),  Pacetti(lO),  Hayem(ll). 

Seit  der  Mittheilung  von  Cassirer  und  Schiff  ist,  soweit  mir  be- 
kannt,   nur  von  zwei  Fällen   mit  erschöpfendem  anatomischem  Befund 
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berichtet  worden,    und  iwar  durch  Grabower  und  Oppenheim ( 
and  von  Zeri^). 

So   «^ff   ich   gern    die  Gelegenheit  das  NenreDsystem    eines 
der  Klinik  des  Herrn  Geh.  Rath  Gerhardt  in  Beobachtung  gew 
Kranken   einer   genauen   anatomisch -mikroskopischen   Untersuchuiis 
unterxiehen.    Ausser  den  bulbären  Symptomen  bot  der  Kranke  eine 
unvollkommene,  bald  stärker  ausgeprägte,  bald  verschwindende 
hauptsächlich  des  rechten  oberen  Lides,  weshalb  die  Untersuchang 
die  Kerne  und  Fasern  des  (^Krulomotorius  ausgedehnt  wurde. 

F.  F..  KuX5ck*r,  X>  Jihre. 

AnAizLnese:    Va;er  im  Ah^r  von  53  Jahren  gestorben,   nachdem  er 
9  Jihrec  .iofp«e;:  sah.  •im".  ?^r*:l:r.dr;e  und  schliesslich  Ferrückt  wurde.  Ifizi 
6tJ  Jahre  aJ»  a=  >-:iIiffi!:fill  r-e-^ic»!^  en.     Gescbwisier  gesund.     Kind 
ke*.^s:    W.' :r»viirii  in  d.  Let-ec^jihre,  Tyy.has.     P.   diente   18S5— Ä5 
M.l/.ir.  V'f'kija  i.n  «.ir:..:'k<iJkrre,  o:e  o&ciäls  endemisch  aulgetreten  sein  »1 
Ir  iNfV  '.1 : :: .-rrh  .^  sni  S}-;i.I;5,    Srhii^ierciir  ili;  25  EinreibuneeiL   1891 
i^rfc:if-;t  er  5.:i;  i:f  Ei*  ':l:*l  k;r.-ier.vs,  aS:.riiri  hat  die  Frao  nickL 

V:c  t-.ztzL  -"iir*  bemerkt*  P..  ias5  s^.z  Gai^  l-esor.ders  im  Dvnkela 
s  Mfc  in.rir,     s»iT  t'r*r  c  *  Bms;  Ihrr.t  er  u::t-«.  GeföLl.   das  jrtxt  oi 
n^/iz  r^f-s-i-iw     V;c  si.  »i  Uta:«,  wträ^  er  i.ri>er,   :;aue  das  Gelubl,  ab 
ii5  T-k::!  I  rfr-krr*r;  ^irr.  lt  i  l:Tr:e  k*  l  L  :'i:  auspusten,  wtil  ihm 
IJi  iwri  Lit  Xas«  ^T;^  i.    VriL  «^  •'.rf»n  aa^L  dem  Essen  kosm 
k;.Ti  \1JL  >;•*.>?  aas  :*-r  Nkse  ifraESw     Ih-t  Att;  sarie  its..   er  Uae 
:»fcr  1  Li  TiLTx  L.T  i  *tM.kr  -■•.:*    lz.  r./.  E  : !  .ksi'^-r,  E>t:^  nüL  S"h»iwcwi 
V.c  4  K.:.l:«-i  Lr-Titf-T   .z   :-t  A^fir:  *c  ski  :r.:i-*T  s^LIt-riier.  bi?  ihm 
iwTt--  l:  :   I *-!•♦, u:   vc  rti  A;.r'x  ^^'i*-     V  c  14  Tar'-r.  '»i:*«5MseB, 
«  TkTw   -V*'LL-  '  «1  LL'.f    Ti  kr-Li-   I  TL^:  e.  vlL^isSsär.  '^  ilkfEn^l 
r-'i.  S:4.L.  r^r-iTLitssx.  VrL*ks>fa:    i*.r  Sirkil  :>:  >:twaci  usc  wird^ftaiHl 


AacfT !»fvt^:inicci  frft..     >;x7nniu*!J    aii   t*?»:'!!  S^^st   ÄeüL    Wstil«» 
kränor,    j-ltit»  wm.i    rsun  vm-^i  '-  i:s  u.  >ar»  i :  r.^Ärf  IfiAuaf»-  B« 

die  Hittt  ire-ie*«!  wrL      it   i-a  F;j'»»^  rsr-.nrfir  rraHiiT.    B« 'j*knß»a« 

den,  äa  e*  >fa;>  su»rt  "üiun«-r  --^ 'i:»*j-i.f  Tc^oirJ»»  seM  ^d«»*® 
eine  ert«: ".'-^Ltt  A~am*  >ac-Ke^  >  ittoä«!  ♦»••  risrx:i«5^iy*i  is»  ^^' 
dinaiiöTfisirinmirer  n«:  Hiipq«  >-i.:  r^innc  Iv'smäeiT  SstmaB  wf  *"* 
isihesiei:  La:  F.  itKUii 
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An  den  unteren  Extremitäten  wie  an  den  Fusssohlen  werden  feinste  Be- 
rührungen gut  empfunden  und  localisirt,  Nadelkopf  und  -Spitze  werden  häufig 
nicht  unterschieden.    Auf  der  vorderen  Brustfläche  beiderseits  unter  der  Ma- 
milla  eine  band  teil  ergrosse  bis  zur  vorderen  Axillarlinie  reichende,  für  feine 
Berührungen  unempfindliche  Zone,   eine  ebensolche  Stelle   am  Rücken   zwi- 
schen dem  V.  und  VIII.  Domforsatz  beiderseits,  bis  zur  hinteren  Axillarlinie 
reichend.    Zwischen  den  beiden  Axillarlinien  ist  die  Empfindung  nur  wenig 
unsicher.    Schmerzempfindung  der  unteren  Extremitäten  scheint  etwas  verlang- 
samt,  der  durch  Stich  in  die  Fusssohle  ausgelöste  Reflex  kommt  beträchtlich 
früher   wie  die  Angabe   der  Schmerzempfindung.     Keine  Doppelempfindung. 
In   der  oben  erwähnten  Zone   ist   die  Schmerzempfindung  etwas  herabgesetzt. 
Temperaturempfindung  durchweg  überall  gut  erhalten.   Tastkreise  in  der  hyp- 
ästhetischen  Zone  auf  130  mm  erweitert;    hierselbst  die  Empfindung  für  fara- 
dischen  Strom  herabgesetzt.  Bewegungs-,  Schwere-  und  Lageempfindung  weisen 
keine  besondere  Störungen  auf.    Gehör-,  Geruch-  und  Geschmaoksinn  gut  er- 
halten.   Reflexe:    Fusssohlen-  und  Gremasten*eflex  nicht  erzielt,  Bauchreflex 
lebhaft.     Uvulareflex  fehlt,  Würgreflex  schwach.     Patellarreflex   aufgehoben. 
Pupillenreflex  auf  Lichteinfall  beiderseits  schwach  und  träge. 

Augenuntersuchung  ergiebt:  Rechts:  S.  Handbewegungen  in  2  m.  Links: 
S.  Handbewegungen  in  1  m.  Rechts  kleine  Trübung  im  oberen  Theile  der 
Linse.  Papille  (beiderseits)  weiss  1  DH.,  Netzhaut  IY2  ^^H.,  Papille  schlecht 
begrenzt,  Gefasse  wenig  zahlreich ,  Arterien  verengt ,  Macula  ohne  Reflexe,  an 
der  Peripherie  nichts  Abnormes,  Diagnose  beiderseits  SehnervQnatrophie. 
Larynx:  Das  rechte  Stimmband  steht  in  der  Mittellinie  still,  und  zwar 
mit  dem  hinteren  Ende  etwas  nach  links  hinüber.  Das  linke  geht  bei  tiefer 
Inspiration  auch  nur  wenig  über  die  Gadaverstellung  hinaus,  legt  sich  bei 
Phonation  mit  dem  Proc.  vooalis  fest  an.    Geringe  Hypästhesie  des  Larynx. 

Vegetative  Organe.  Herz:  Dämpfungsgrenzen  normal,  Spitzenstoss  zwi- 
schen IV.  und  V.  Rippe  fingerbreit  innerhalb  der  Mamillarlinie.  2.  Aortenton 
nicht  ganz  rein.  Radialis:  hart,  geschlängelt,  weit.  Puls  112,  regelmässig, 
von  mittlerer  Spannung.  Thorax  gut  gewölbt,  hebt  sich  gleichmässig  bei  der 
Athmang.    Brustumfang  rechts  43,  links  44  cm.    (P.  ist  linkshändig.) 

Ueber  den  Lungen  überall  heller  voller  Schall.  Abdpminalorgane  zeigen 
keine  krankhaften  Symptome. 

Verlauf. 

14.  Februar.  Kehlkopf:  Schleimhaut  der  hinteren  Wand  stark  ge- 
schwollen. 

15.  Februar.    Ausgesprochene  Parese  der  Interni  und  des  Transversus. 
11.  März.    Vom  22.  Februar  hat  P.  täglich  0,001  Strychn.  nitr.  subcutan 

bekommen. 

18.  März.  Ptosis  inoompleta  des  rechten  oberen  Lides.  Der  Mund  ist 
etwas  nach  rechts  verzogen,  steht  mit  dem  Winkel  etwas  höher.  Stirnrunzeln 
gleichmässig.  Beim  Trinken  kommt  oft  Flüssigkeit  aus  der  Nase.  Bei  Pho- 
nation ist  nur  eine  geringe  Bewegung  des   linken  Gaumensegels   sichtbar. 
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Schwellung  der  hinteren  Wand  stärker.    Ernährung  mittelst  Schlandsonde. 
welche  3  mal  täglich  eingeführt  wird. 

21.  März.  Anfall  von  Athemnoth  und  Gyanose.  23.  März.  Aosgtspn- 
chene  Lähmung  der  Interni  und  des  Transversus.  Schwellung  an  der  hintcfco 
Wand  hat  nachgelassen.  Geringe  Abducensparese  rechts.  RHU.  tympanitische 
Dämpfung,  rauhes  Athmen  und  Knisterrasseln.  Temp.  38,5,  im  Spotom 
Pneumokokken. 

29.  März.  RHU.  rauh  es  Athmen,  vereinzelte  Rasselgeräusche.  Temp.39,5. 
Totale  beiderseitige  Recurrenslähmung.  Auffällige  Hypasthesie  des 
Larynxeingangs. 

5.  April.  Ptosis  geringer.  Gaumensegel  mehr  beweglich.  Versuch  sich 
selbst  zu  ernähren  (Schlucken  von  Schabefleisch)  gelingt  nicht.  Schwellaog 
der  Schleimhaut  des  Larynxeinganges,  stark  ausgesprochene  Hypasthesie. 

8.  April.    Unfreiwilliger  Abgang  von  Urin.    Ptosis  verliert  sich. 

24.  April.  Schleimhaut  über  den  Aryknorpeln  stark  ödematös,  aach  die 
aryepi glottische  Falte  stark  geschwollen.  Eine  geringe  Adductionsbeweguog 
der  Stimmbänder  möglich. 

1.  Mai.  Ptosis  verschwunden,  desgleichen  die  Abducensparese.  Finger 
können  auf  1  m  gezählt  werden.  Sprache  vollkommen  tonlos.  Schmerzempfin« 
düng  im  Bereich  der  im  Status  erwähnten  Zone  erloschen;  am  übrigen  Körper 
erhalten.  Urinlassen  geht  nur  mit  Unterbrechungen  und  Pressen  vor  sich. 
Therapie:  bis  2.  Mai  in  4  Touren  100  Grm.  Ung.  ein.  verschmiert. 

5.  Mai.  Oedem  im  Larynx  besteht.  Bei  Inspiration  legen  sich  die 
Taschenbänder  zusammen,  so  dass  nur  hinten  eine  schmalere  Spalte  bleibt 
Ptosis  auf  dem  linken  Auge  aufgetreten.  Drucksinn  an  den  sonst  gut  empfind- 
lichen Oberschenkeln ,  und  innerhalb  der  hypästhetischen  Zone  an  der  Brust 
vermindert,  es  können  Unterschiede  von  mehreren  100  Gramm  nicht  beartheflt 
werden. 

1.  Juni.  P.  hatte  einen  Anfall,  in  dem  er  das  Bewusstsein  verlor  und 
Athemnoth  hatte.  Im  Anfall  waren  die  Pupillen  mittel  weit,  Puls  96,  die  Ath- 
mung  schnell  und  oberflächlich.  Der  Anfall  dauerte  nur  wenige  Augenblicke. 
Pat.  war  nachher  ganz  wohl.  2.  Juni  ein  ähnlicher  Anfall.  Klage  über  Kopf- 
und  Genickschmorz. 

10.  Juni.  Stimme  etwas  gebessert.  Im  Anfang  der  Inspiration  gehen  die 
Proc.  voo.  2—3  mm  auseinander,  am  Ende  derselben  legen  sie  sich  wieder 
zusammen.    Vom  Oedem  nur  mehr  wenig  zu  merken. 

18.  Juni.  Die  Stimme  ist  rauh,  hat  aber  Klang.  Therapie:  Alle  3  Tage 
wird  das  Kehlkopfinnere  mit  dem  faradischen  Strome  behandelt. 

30.  Juni.  Oedem  des  linken  Aryknorpels;  Skarification.  9.  Juli  Oedem 
verschwunden. 

23.  Juli.  Patient  bekommt  abendlich  öfters  AnßLlle  von  Athemnoth  mit 
Stridor,  die  etwa  15  Secunden  dauern. 

31.  Juli.    Ptosis  verschwunden.    Internusparese  nur  angedeutet. 

10.  August.  Gelenkschmerzen.  Therapie:  Antipyrin3,Oprodie.  12. August 
Gelenkschmerzen  aufgehört. 
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19.  bis  28.  August  Bronchopneamonie. 

1.  September.  Augenbefand  R.  S.  Handbewegung  1  m,  L.  S.  Hand- 
bew^uDg  40  cm.  Beiderseits  ganz  weisse  Papillen.  Bewegung  der  Gaumen- 
segel etwas  besser. 

2.  October.  Anfall  von  Athemnotb  von  lY2S^^^<liK^r  Dauer  (Larynx- 
Krise).  3.  October  Nachts  ein  Anfall.  Kopfschmerzen.  Temp.  38,2.  Stechen 
in  der  Herzgegend.  Dämpfung  reicht  bis  zum  rechten  Stemalrand ;  links  vom 
Sternum  im  2.  Intercostalraum  kurzes  scharfes  Geräusch,  manchmal  Spaltung 
des  II.  Tones.  R.  H.  U.  tympanitisch  gedämpfter  Schall,  Athmungsgeräusch 
abgeschwächt. 

4.  October.  Beide  Mandeln  von  einem  eitrigen  Belag  bedeckt  (Staphylo- 
ond  Skeptokokken).    Therapie:  Sublimatbepinselnng. 

5.  October.  Warm  und  Kalt  werden  an  den  Unterschenkeln  nicht  gut 
QDterschieden.  Schall  über  der  Lunge  rechts  hinten  unten  noch  ein  wenig 
^dämpft. 

8.  October.  Schmerzen  seit  einigen  Tagen  im  Interskapularraum.  lieber 
dem  Herzen  kein  Geräusch. 

26.  October.  Die  Proc.  vocales  bleiben  bei  der  Inspiration  fest  aneinan- 
derliegend. Infiltration  am  Aryknorpel  ist  unverändert.  Zunge  weicht  nach 
links  ab,  scheint  an  der  rechten  Seite  etwas  dünner  zu  sein. 

16.  November.  Temp.  38°.  L.  H.  U.  Pfeifen  und  Schnurren.  17.  No- 
vember 39^.  Beiderseits  Pfeifen  und  Rasselgeräusche.  Im  Sputum  wenig 
rothe  Blutkörperchen.  21.  November  zwischen  Schulterblättern  abgeschwächtes 
Athmen,  reichliches  Rasseln.    Temp.  37,2. 

24.  November.    Anfall  von  Athemnoth. 

3.  December.    Massige  Ptosis  links.    Linke  Pupille  enger. 

17.  December.    Oefters  im  Tage  Schwindelanfalle. 

4.  Januar.  Seit  einigen  Zeiten  die  Urinmenge  auffallend  gering,  Schmer- 
zen in  der  Nierengegend.  Linke  Niere  ist  deutlich  fühlbar.  Urin  enthält 
Spuren  von  Albumen.  5.  Januar.  Erbrechen  ohne  Schmerzen.  8.  Januar, 
^lässiges  Oedem  am  Kreuz. 

5.  Januar.  Schmerzen  geringer.  Nierendämpfung  nach  rechts  um  3  bis 
4  Qaerfmger  verbreitert.    Atrophie  der  rechten  Zungenhälfte  recht  deutlich. 

12.  Januar.  Rechte  Pupille  reagirt  gar  nicht,  linke  kaum.  Handbewe- 
gung  wird  bei  heller  Beleuchtung  wahrgenommen.  Ganmensegel  hebt  sich 
rechts  kaum  merklich.  Im  Schlafe  ist  Inspiration  hörbar.  Stimmbänder  liegen 
mit  den  Proc.  vocal.  in  der  Mittellinie,  Excavation  im  ligamentösen  Theile, 
Offenbleiben  der  Pars  cartilaginea.  Schleimabsonderung  sehr  reichlich  (400  ccm). 
Sensibilität  unverändert.  Herztöne:  I.  Ton  an  der  Spitze  endigt  mit  kur- 
zem Geräusch.  Pulmonalis:  I.  Ton  —  Geräusch,  klappender  IL  Ton.  Aorten- 
tone rein. 

15.  Januar.  Urinmenge  500.  Ptosis  des  linken  Auges,  das  im  Schlaf 
halb  offen  bleibt.    16.  Januar  Schüttelfrost. 

16.  Januar.  Im  Stande  gewesen  selbst  Kaffee  zu  trinken ,  ohne  sich  zu 
verschlucken. 
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17.  Januar.    Abend  Anfall  von  Athemnoth  und  Ezitas. 

Obductionsbefund  9.  Januar  1898. 

Herz:  500  com  klare  seröse  Flüssigkeit  im  Herzbeutel;  ebensolche  gf- 
ringe  Ergüsse  in  der  Pleura.  Herz  gross,  kräftig,  besonders  der  rechte  Ven- 
trikel, blass  gelblich,  rothe  derbe  Muskulatur  fest  contrahirt. 

Lungen:  Blutreich,  mit  vereinzelten  Hepatisationen  an  den  Unterlappea. 
Schleimhaut  der  Bronchien  und  des  Larynx  stark  geschwollen  glasig  dorch- 
scheinend.    Postici  sehr  dünn,  blassgelblich. 

Milz:  Nicht  vergrössert,  derb,  dunkelroth. 

Nieren:  Gross,  derb,  Schleimhaut  der  Becken  intensiv  gerotbet,  mit 
minimalen  Venen-Ektasien. 

Magen:  Schleimhaut  cyanotisch.  Dicht  unter  der  Cardia  4  mm  breites, 
mit  guten  Granulationen  besetztes  Geschwür. 

Leber:  Gross,  schwer,  stark  mit  Blut  gefüllt. 

Schädel:   Vereinzelte  Atrophien  und  knopfförmige  Exostosen. 

Gehirn:  Arachnoidea  an  der  Convexität  weisslich  getrübt.  Nn.  optici 
sehr  dünn,  total  grau  atrophisch.  Bulbi  olfactorii  gleichfalls  grau,  Stamm  der 
Nerven  sehr  dünn. 

Rückenmark:  In  den  oberen  Theilen  Atrophie  der  G oll 'sehen  StiäDge, 
weiter  abwärts  erstreckt  sich  die  Atrophie  auf  den  ganzen  Hinterstrang.  Ganz 
oben  auch. in  den  seitlichen  Partien  graurothe  weiche  Flecke.  Im  Lumbaltbeii 
sind  die  atrophischen  Theile  fester. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose. 

Tabes  dorsalis.  Atropbia  nervorum  opticor.  et  olfactor. 
Arachnitischron.  fibrosa  convexitatis  cerebri.  Hypertrophie 
cordis,  praeclpue  ventriculi  dextri,  et  diaphragmatis.  Bron- 
chitis, Laryngitis,  Pharyngitis  cyanotica.  Oedema  glottidis. 
Atrophia  musculorum  posticorum  laryngis,  ülcera  glotti- 
dis. Ulcus  tranmaticum  ventriculi.  Gastritis  cyanotica. 
Cystitis  chronica.     Induratio  pulmonum,  lienis,  renum. 

Es  liegt  uns  hier  eine  Krankengeschichte  vor,  in  der  V/i  Jahre 
nach  der  syphilitischen  Infection  zuerst  Unsicherheit  des  Ganges  auf- 
trat, zu  der  sich  bald  Zeichen  von  bulbärer  Erkrankung  gesellten.  Uo<I 
zwar  traten  zuerst  Symptome  einer  gut  entwickelten  GaumenlSJunung 
auf;  auch  Zeichen  einer  laryngealen  Störung  wurden  durch  Heiserwerden 
der  Stimme  bekundet,  über  deren  Natur  uns  aber  nähere  Angaben  feh- 
len; wenn  wir  uns  auf  die  Mittheilung  des  Kranken  verlassen  vollen 
(der  Arzt  sagte  ihm,  er  hätte  Stimmbandlähmung),  mnssten  wir  anneh- 
men, dass  schon  damals  eine  Parese  der  Adductoren  vorlag,  da  die 
Parese  der  Postici  keine  Störungen  der  Stimme  verursachen  soll  (Weil, 
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Semon,  Krisbaber,  Marina).  Jedenfalls  steht  so  viel  fest,  dass  Stö- 
rangeo  seitens  des  IX.  und  X.  Himnervenpaares  sehr  froh  auftraten. 
Später  trat  die  rasch  vorwärts  schreitende  Sehnervenatrophie  ein,  die 
bsi  xum  völligen  Erblinden  führte.  Auffallend  war  das  absolute  Feh- 
len Ton  lancinirenden  Schmerzen  und  erheblicheren  SensibilitAtsst()run- 
gen,  die  bis  zu  dem  Tode  des  Patienten  auf  einen  sehr  geringen  Grad 
b^ehränkt  blieben. 

Bei  der  Aufnahme  war  eine  annähernd  totale  Lähmung  des  Posticus 
rechts,  mit  Medianstellung  des  Stimmbandes,  eine  Posticusparese  links 
m  coDStatiren.     Zu  dieser  Zeit  hatte  Patient  keine  Athmnngsbeschwer- 
den.    Bald  gesellte  sich  ein  Klaffen  des  hinteren  Theiles  der  Stinunritze 
mit  der  charakteristischen  engeren  Spalte  nach  vorne  als  Zeichen  einer 
Lähmung    des  Transversus   und    der  Intemi  dazu.     In   diesem  Stadium 
bekam  Patient  seine  erste  Larynxkrise,    von    der   nicht   zu  entscheiden 
ist,  ob  sie  durch  die  Posticusparalyse  bedingt  aufgefasst  werden  muss, 
da  in  dieser  Zeit  auch    schon    eine  Hypästhesie  bestand.     Die  Stimme 
dee  Kranken  war   tief,    von    einer  gewissen  Rauhhigkeit  und  schwach. 
Wenige  Tage  später  war  eine  totale  doppelseitige  Recurrensläh- 
mang    zu    constatiren    mit    völliger    Aphonie;    dieser   Zustand 
dauerte  etwas  über  4  Wochen,  dann  kehrte  ein  geringes  Adductionsver- 
m(^en  der  Stimmbänder  zurück.     Allmälig   besserte    sich  die  Stimme, 
es  traten    einige  Anfälle   von  Athemnoth   mit   kurzer  Bewusstlosigkeit 
ein;  die    zur  Zeit   bestehenden  Oedeme  der  Taschenbänder  mögen  zur 
Entstehung    jener    wesentlich    beigetragen    haben.       Dann    haben    die 
Postici  einige  Contractilität  zurückerhalten,   und    es   besteht  die  inter- 
essante Erscheinung,    dass  die  Stimmbänder  im  Anfang  der  Inspiration 
etwas  auseinander  gehen,  dann  aber  wieder  zusammenfallen. 

Die  Stimme  besserte  sich,  blieb  dabei  tief  und  rauh  und  die  An- 
fälle von  Athemnoth  wurden  häufiger  und  länger  dauernd.  Dann  trat 
wieder  Besserung  ein,  d.  h.  die  Anfälle  wurden  seltener;  der  letzte 
larjngoekopische  Befund  ergab  eine  Lähmung  der  Postici,  Parese  des 
Tiunsversus  und  der  Intemi.  Neben  diesen  Symptomen  waren  beständig 
die  Zeichen  der  Gaumensegellähmung  besonders  an  der  rechten  Seite 
stark  aasgesprochen.  Desgleichen  die  Schluckbesch werden,  die  aber 
in  den  letzten  Tagen  einen  auffallenden  Rückgang  zeigten.  Patient 
wurde  fast  durch  die  ganze  Zeit,  die  er  auf  der  Abtheilung  verbrachte, 
mittelst  Schlundsonde  gefüttert;  er  bekam  so  täglich  eine  Nahrungs- 
menge,  die  einen  Werth  von  2579  bis  3939  Calorien  repräsentirte.  Er 
kam  damit  gut  fort,  sein  Körpergewicht,  das  bei  der  Aufnahme  63,5  Kilo 
l>etrug,  sank  in  Folge  der  Pneumonie,  Tonsillitis  auf  53,5,  hob  sich  aber 
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allmälis:  wieder  auf  64.0  Kilo,    trotzdem  Patient  täglich  ca.  400  Gr«. 
Speichel  entleerte,  da  er  nicht  im  Stande  war,  ihn  heran temischluckca. 

Wie  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  von  Tabesfillen  mit  larrngn- 
len  Stornngen  war  anch  hier  bestandig  hohe  Pulszahl  als  Zeichen  v€0 
Störungen  Ton  seilen  der  Innervation  des  Herzens  zu  beobachten.  Patient 
hatte  aach  zwei  Anfälle,  die  wahrscheinlich  als  Herzkrisen  gedeoM 
werden  müssen:  die  Pulszahl,  die  sonst  zwischen  90 — 140  schwankte, 
betrag  im  Anfall  96. 

Der  rechtsseitige  Zangenschwund  im  Anfang  kaum  bemerkbar,  wies 
auf  eine  Betfaeiligong  des  Hypoglossus  hin;  die  allerdings  nur  angeden- 
lete  und  bald  verschwundene  Lähmung  des  rechten  unteren  Fadalifi- 
astes.  mehr  aber  die  constante  GaumensegeUähmung  auf  die  E^krankonf 
des  Vll.  Paares. 

Von  Seiten  des  (iNrulomotorius  waren  die  bei  Tabes  so  hänfigeo 
Symptome:  Lähmung  des  Lev.  palpebrae  super.,  auch  hier  zu  consta- 
tiren.  Leichte  Abducenslähmung  rechts.  Erstere  trat  zuerst  am  rech- 
ten Auge  auf.  verschwand  mit  der  Abducensparese  zugleich,  um  nach 
einiger  Zeit  links  aufzutreten,  wo  sie  in  massigem  Grade  bis  zum  Toda 
bestehen  blieb. 

Alle  diese  Symptome  versprachen  eine  reiche  Ausbeute  für  die 
mikroskopische  Untersuchung,  zu  der  das  Rückenmark,  die  Oblongata, 
Pons  mit  der  hinteren  Gegend  des  IV.  Ventrikels,  beide  Vagi,  Reeor- 
rentes,  iVulomotorii  mit  Trochleares  und  Abducentes,  und  Optici  ver- 
wendet wurden;  von  Hypoglossus,  Glossopharyngeus  und  Facialis  wur- 
deu  nur  die  Wurzelstücke  untersucht.  Von  einer  Untersuchung  der  Nu. 
laryngei  superiores  musste  ich  leider  abstehen,  da  sie  bei  der  Heraas- 
nähme  des  Kehlkopfes  irgendwie  verloren  gingen,  endlich  bildeten  noch 
die  Larynxmuskeln  Gegenstand  der  Untersuchung. 

Bei  der  Mannigfaltigkeit  und  Geringfügigkeit  der  Symptome  im 
Gebiete  der  Augenmuskelnerven  dachte  ich  die  Untersuchung  mittelst 
der  Marchi*  sehen  Methode  vor  Allem  auf  die  peripheren  Nerven  mit 
Vortheil  anwenden  zu  können,  um  dann  erst  im  Falle  positiver  Resultate 
dieselbe  auch  auf  die  entsprechenden  G^enden  des  Pons  und  lll.  Ven- 
trikels anzuwenden.  Ich  wurde  aber  in  meinen  Erwartungen  getäuscht 
und  so  wurden  die  erwähnten  Gentren  in  gleicher  Weise  wie  die  übri- 
gen Theile  behandelt  (Weigert,  Carmin,  van  Gieson). 

Da  es  mir  daran  lag,  ausser  einfacher  Feststellung  der  patfaologi- 
Michen  Befunde  auch  die  unlängst  von  Cassirer  und  Schiff  und  Gra- 
bower  beschriebenen  normalen  Kern  Verhältnisse  zu  studiren,  wurden 
durch  den  oberen  Theil  des  Cervicalmarkes ,  die  Medulla  und  Pons 
Serienschnitte    angelegt.    Jeder   fünfte  Schnitt    wurde    verarbeitet;  die 
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anderen  Schnitte  werden  aufbewahrt,  um  später,  wenn  es  nöthig  schien, 
ebenfalls  gefärbt  zu  werden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  folgende  Resultate: 

Das  Rückenmark  bot  eine  stark  ausgedehnte  Degeneration  der  Hinter- 
Strange,   die  am  stärksten  im  dorso-lumbalen  Theil  ausgesprochen  war.    Die- 
selbe betraf  sowohl  die  G  oll 'sehen  wie  die  Bur  dach 'sehen  Stränge.    Die 
Sklerosirung  war  besonders  im  unteren.  Lumbaltheile  keine  totale,   es   fanden 
sich  noch  überall  Reste  von  Markscheiden,   vorwiegend  in  den  an  die  Hinter- 
hömer  grenzenden  Theilen,  vor.   Im  Cervicalmark  beiderseits  ziemlich  breiter 
Saum  von  erhaltenen  Markscheiden ,   sowie  je  ein  Streifen  von  dichter  stehen- 
den erhaltenen  Markscheiden  lateral  vom  hinteren  Septum  nach  vorne  zu  con- 
?eigirend.  Auffallend  gut  waren  die  in  der  Ecke  zwischen  der  hinteren  Wurzel 
and  dem  Rand  des  Rückenmarkes  liegenden  Markscheiden  erhalten.  Lissauer- 
sehe  Randzone  und  hintere  Wurzeln  stark  degenerirt,  keine  erhebliche  Bethei- 
lignng  der  Clarke' sehen  Säulen,  gar  keine  der  Seitenstränge. 

Im  oberen  Cervicalmark  das  gleicheBild,  Accessoriuswurzelfasern  durch- 
wegs erhalten. 

Die  Degeneration  bleibt  auch  in  den  unteren  Theilen  der  Medulla  auf  den 
ganzen  fiinterstrang  ausgedehnt  und  betrifft  die  Kerne.  Dieselben  weisen  auf 
Weigertpräparaten  im  ventralen  Theile  zahlreiche  Lücken  auf,  im  dorsalen 
seheinen  sie  mehr  sklerosirt.  In  Carminpräparaten  nahmen  sie  eine  recht 
dunkle  Farbe  an.  Eine  ausgesprochene  Verminderung  der  2^11en  oder  Verän- 
derungen an  denselben  konnte  ich  nicht  constatiren. 

Die  Hj'poglossuskerne  beider  Seiten  zeigten  in  den  untersten  Theilen,  vor 
der  Eröffnung  des  Centralcanals ,  einen  entschiedenen  Unterschied;  während 
in  einem  Schnitt  an  der  linken  Seite  25 — SO  Zellen  zu  zählen  waren,  die  ziem- 
lich dicht  aneinander  lagen  und  schöne  lange  Fortsätze  hatten,  waren  in  dem- 
selben Schnitt  rechts  nur  10 — 12  Zellen  zu  zählen,  die  auch  plumper,  mit  kür- 
zeren Fortsätzen  versehen  erschienen.  Weiter  hinauf  verschwand  dieser  Unter- 
schied und  bei  Eröffnung  des  Centralcanals  sind  beide  Kerne  gleich  und  normal 
aussehend.  Das  Fasernetz  war  gut  erhalten,  die  Kerne  hatten  ihr  gewöhnliches 
dunkles  Aussehen.  Auch  die  Zellen  waren  gut  erhalten.  Die  Wurzelfasern  in 
den  unteren  Theilen  zeigten  nichts  Abnormes,  weiter  nach  oben  war  an  den 
rechtsseitig  austretenden  Wurzelfasern  eine  geringe  Degeneration  zu  beobach- 
ten.  Die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  hatte  nichts  Abnormes  an  sich. 

Die  aufsteigende  Glossopharyngeuswurzel  fiel  schon  makroskopisch  durch 
ihre  Blässe  auf.  Das  Mikroskop  zeigte  sie  in  den  unteren  Theilen,  mit  Aus- 
nahme der  feinen  Fasern  im  dorso-medialen  Theile,  die  Cassirer  und  Schiff 
beschrieben  haben,  total  degenerirt;  jedoch  in  den  distaleren  Theilen  scheinen 
sie  mir,  besonders  links,  auch  gelitten  zu  haben.  In  den  oberen  Theilen  schien 
die  Degeneration  etwas  geringfügiger  zu  sein.  Dieselbe  erstreckte  sich  auch 
auf  die  Substantia  gelatinosa  des  Bündels,  die  mit  Lücken  durchsetzt  war 
und  eine  geringere  Zahl  an  Zellen  aufwies,  van  Gieson- Präparate  zeigten 
eine  starke  Vermehrung  der  Gliakerne  in  dieser  Gegend. 

ArrhiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  82.    Heft  2.  35 


544  Dr.  Friedrich  v.  Reusz, 

Die  dorsalen  Glossopharyngeus-  und  Vaguskerne  hatten  ihr  normale« 
Aussehen,  nur  schien  mir  der  zellarme  Saum  am  Boden  des  vierten  Ventrikels 
hrei:er  wie  gewöhnlich,  wodurch  die  Kerne  etwas  eingeengt  erschienen.  Ausser- 
dem fand  sich  in  dieser  Gegend  eine  ansehnliche  Zahl  von  Amyloidkömfm. 
die  in  anderen  Th eilen  des  Nervensystems  nicht  zu  finden  waren,  und  Venueb- 
run^r  der  Gliakeme.  Etwas  lateral  von  diesen  Kernen,  ohne  dieselben  auch  nur 
im  Eiiiidesien  zu  beeinträchtigen,  lag  oberflächlich  am  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels, un^retahr  4mm  oralwärts  von  der  Spitze  des  Calamus  scriptorics«  h'nks 
Ton  der  Miueüinie  eine  kleine  kreisrunde  Geschwulst  von  etwa  150— 2^10  u 
Durchmesser,  die  mir  als  ein  kleines  Gliom  imponirte. 

D.e  Zahl  der  Zellen  im  Nucleus  ambiguus  war  entschieden  verminden. 
eine  Deg>'neraiion  der  Wurzelfasem  des  Vagus  und  Glossopharyngeus  in  allen 
H.3hen  zu  consuiiren.  Diese  Entartung  der  Wurzelfasem  war  in  den  unterra 
distalen  Theilen  weniger,  in  höheren  Ebenen  mehr  ausgeprägt,  auf  beiden  Sei- 
ten an!\^herrd  gleich.  Eine  Ausnahme  bilden  die  zum  Glossopharyngeus  g^ 
h?r^>n  oberen  Wurzelfasem  an  der  sogenannten  „Umbiegungsstelle",  wo  eifl- 
anr.Ähemd  totale  Dt^generation  der  rechtsseitigen  Wurzelfasern  zu  consiatiren 
war,  Av.rhrend  die  der  linken  Seite  das  Bild  einer  viel  geringeren  Entartonc 
b^'.en.  Im  Allgemeinen  war  die  Degeneration  an  der  Austrittsstelle  derFa><ni 
und  m  den  Wurzeln  selbst  am  stärksten  entwickelt,  betraf  aber  die  Faserbun- 
del  auch  in  ihrem  intramedullären  Verlaufe.  Dieselben  waren  nie  in  toio  de- 
gt*nerir: ,  ein  Theil  ihrer  Fasern  war  immer  erhalten ;  an  einigen  blieb  die 
Dt^g>*r.era:ion  gleichmassig  in  ihrem  ganzen  Verlaufe,  an  anderen  nahm  sif 
in  oe:i:r:j  etaler  Richtung  ab. 

Im  Gebiet  de<  V.,  VII.  und  VIII.  Nervenpaares  Hess  sich  nichts  Beson- 
deres beraerken,  wie  auch  im  Gebiete  der  motorischen  Augennerven  sich  kein? 
palh .^logischen  Verändemng^n  vorfanden. 

Am  Boden  des  vierten  Ventrikels  waren  die  perivascularen  Lymphräume 
enorm  erweitert,  und  mit  einer  kömig-netzig  aussehenden  Masse  erfüllt,  die  sich 
mit  Carrain,  besser  mit  Säurefuchsin  färben  liess.  Aehnliche  Erweiteningen 
der  l.\mph räume  Hessen  sich  auch  in  anderen  Theilen  der  Oblongata  beot- 
achten,  'edvH^h  bei  weitem  nicht  so  stark  entwickelt. 

D?e  Gewisse  selbst  waren  überall  mit  Blut  stark  gefüllt,  ihre  Wandumr 
ift  stark  veriiokt,  hviiioiren.  In  den  perivascularen  L\inphräumen,  aber  aach 
unter  der  Tia  im  Centralcanal  und  in  den  tieferen  Theilen  des  vierten  Venin- 
kels  rahlreiv'he  wohlerhaltene  roihe  Blutkörperchen. 

P:e  Nn.  optici  zeigen  eine  annähemd  totale  Degeneration,  die  Scheide  wir 
rir.iTsberum  und,  wie  an  Längsschnitten  ersichtlich,  von  Anfang  bis  zu  Ende 
mit  Hsut  erfüllt.  Ocul«>motorii.  Abducentes,  Trochleares,  Nn.  ciliares,  GgL ciliare 
enviesen  sich  nomial,  Hypoülossusstamm  enthielt  rechts  degenerirte  Fasern 
in  sr>*ri:.cer  Menire.  Vasri  und  Recurrentes  enthielten  beiderseits  eine  ansehn- 
liche Zahl  deirenerirter  Fasern,  und  zwar  war  die  Degeneration  in  den  Recnr- 
renies  auf  ein  kreis r^riiüsres  Bündel  an  der  einen  Seite  und  auf  eine  halbmond- 
fv^rmisre  Zone  an  der  entiroireniresetzten  Seite  beschrankt.  Die  Gelasse,  di^ 
diese  beiden  Nerven  bejjleiten,   waren  auch  stark  gefüllt,    die  Wandung  der 
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meisten,  and  zwar  Torwiegend  die  der  grösseren,  normal;  einige  Gefasse  zeig- 
vai  jedocli  starke  concentrische  Verdickung  in  ihren  Wandungen,  einige  waren 
£ast  obliterirt,  hie  nnd  da  fanden  sich  auch  ganz  obliterirte  kleine  Arterien. 

Die  Muskulatur  des  Kehlkopfes  —  durchj Herrn  Stabsarzt  M.  Schulz (23) 
am  3.  Februar  1898  in  der  Gesellschaft  der  Charitö-Aerzte  demonstrirt  — 
zeigte  schon  makroskopisch  recht  auffällige  Degenerationen,  die  vorwiegend  die 
Postici  betrafen.  Das  Mikroskop  zeigte  ein  dementsprechendes  Bild.  Verän- 
demngen  geringeren  Grades  waren  in  den  Interni  und  Transversi  zu  beobach- 
ten.   Die  Muskulatur  der  Zunge  wurde  nicht  untersucht. 

Kurz  gefasst,  ergab  die  mikroskopische  Untersuchung:  Hochgradige 
Degeneration  der  Hinterstränge;  beiderseitige  Degeneration  der 
aufsteigenden  Glossopharyngeuswurzel,  des  Nucleus  ambiguus, — 
der  Vagus-  und  Glossopharyngeuswurzeln,  vorwiegend  in  den 
oberen  Bündeln,  geringere  Degeneration  im  kleinzelligen  Kern — , 
ein  kleines  Gliom  am  Boden  des  IV.  Ventrikels.  Degenerationen 
im  rechten  Hypoglossuskern  und  H.-Stamme;  desgl.  in  beiden 
Vagi  und  Recurrentes.  Normaler  Befund  im  Gebiet  des  Accesso- 
rius,  des  VIII.,  VII.,  VI.,  V.,  IV.  und  III.  Hirnnervenpaares,  End- 
arteriitis  obliterans  (syphilitica?). 

Functionsstörungen  der  Larynxmuskeln  sind  im  Verlauf  der  Tabes 
oft  auftretende  Symptome.    C.  Gerhardt (13)  fand  solche  19 mal  unter 
122  Tabesfällen,    Burger  6 mal  unter  20,    Dreyfus8(14)  2 mal  unter 
22,  Krause  (15)  18 mal  unter  38.     Auch  sind  sie  von  berufener  Seite 
schon  so  oft  besprochen  und  erörtert  worden,    dass   ich   mich    bei  Be- 
sprechung der  hier  beobachteten  Symptome  auf  das  Nothwendigste  be- 
schränken will.     Und  zwar  soll  vor  Allem  hervorgehoben  werden,  dass 
in  diesem  Falle  eine  Zeit   lang   totale   beiderseitige   Recurrens- 
lähmung    bestand.       Natürlich    entwickelte    sich    dieselbe    allmälig. 
Nachdem  bei  der  Aufnahme  nur  eine  totale  Posticuslähmung  des  rech- 
ten Stimmbandes    mit  secundärer  Contractur  der  Adductoren  desselben 
^d  eine  Parese  des  linken  Posticus  bestand,  gesellte  sich  bald  Parese 
der  Adductoren  hinzu,    die  sich  fortwährend  steigerte,   bis  zu  vollstän- 
diger Lähmung.     In  dieser  Zeit  waren  beide  Stimmbänder  in  Cadaver- 
stellung, und  vollkommen  unbeweglich.     Damals  war  Patient  vollkom- 
men stimmlos.     Dieser  Zustand  dauerte  annähernd    einen  Monat,    dann 
steDte  sich  wieder   ein  geringes  Adductionsvermögen    ein,    später   erst 
besserte  sich  die  Stimme  etwas,  bekam  Klang,    blieb    aber    rauh.     Ich 
habe  Verlauf  und  Bild  der  doppelseitigen  Recurrenslähmung  noch  ein- 
mal hervorgehoben,    weil  dieselbe  bei  Tabes  recht  selten  zur  Beobach- 
toDg  zu  kommen  scheint.  In  der  mir  zugänglichen  Literatur  fanden  sich 
2wei  solche  Fälle  verzeichnet.    Der  eine  Fall  ist  von  Marina-Fano(16) 
(F.  XXXM.)  beobachtet;  Burger  bezweifelt  aber,  und  sehr  wahrschein- 
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iyi  xn  rx:«»  E^ckte,  «bs  es  sich  hier  um  doppeseitige  Reauro»- 
'äj|y-^g  s^i3»>r'x  hat.  Der  andere  Fall  wird  von  Gerhardt  in  seiMr 
>T^  €*^fKk  cTvihnt  and  ist  indnes  Wissens  noch  nicht  niher  be- 


-izi  den  a^sderen  oben  erwähnten,  stark  entwickelten  klini- 
i-^  Srup-:»:  =>?:?:  «:I^p^achen  die  aasgeprägten  Veränderungen  im 
V4^i^-  z^i  «jl:*Ä5*-piajTii^a>^biet,  nämlich:  beiderseitige  Degeneratioo 
•>r  a:i:r>rir5---ira  GlcrsiophaTnigeuswurzel  und  ihrer  Substantia  gi^Iati- 
moix.  LV:rritf€nr<«r&  in  den  kleinzelligen  sensiblen  Kernen,  im  Nocleos 
aKt:r:i:3Sw  in  des  Wnnelfaseni.  im  Vagus  und  Recurrens,  und  in  des 
darrlL  s<>  TersM^ten  Mv^keln. 

Lrh  d^üike^  die  Elrklänn^  der  ausgesprochenen  Larvnxhjpästfaesie 
d^ih  d:^  allfrdinss  serinzföfigen  Degeneration«!  in  dem  dorsalen  klein- 
K-llirf-z  Kern  ist  zerechtfertigt  und  ebenso  können  wir  die  atrophischen 
lA>-  T:-yw*i  (j^  Kehlkopfmuskeln  nnd  die  Schluckbescfa werden  mit  dn 
L««e3:'-~'rra:;vr:ra  in  den  \n.  recurrentes  und  vagi,  in  den  extra-  und  in- 
tnz:--izllfiren  Worzelbündeln  und  in  den  Nuclei  ambigui  wohl  in  Za- 
g>An'!a»^.har.r  brinren. 

hmn  st«^t  uns  aber  noch  immer  die  Degeneration  der  beiden  auf* 
slitrizv--den  (jkssopbanmgeuswnrzeln  als  ungelöstes  Rathsei  vor  dm 
Auren.  Wrder  uiit  den  Larynrmuskellähmnngen ,  weder  mit  den  Sen- 
siMliiltssT^rung^n  des  Kehlkopfs^  weder  mit  den  Schluckbeschwerden, 
noch  mit  GeschmacksstArungen  sind  sie  in  Zusammenhang  zu  bringen, 
wie  uns  die  tabellarische  Zusammenstellung  von  Gassi rer  und  Schiff 
le^irt.  und  ihre  Bedeutung  als  Respirationsbändel  haben  sie  ja  längst 
verioneii.  Naniriich  ist  unser  Fall  mit  seinen  vielfachen  Symptomen  und 
l*^=:r^^:err»::rtDoii  auch  nicht  geeignet,  diese  Frage  zu  entscheiden. 

Eine  weitere  bemerkenswerthe  Erscheinung  war  die  deutlich  ans- 
gesprochene  rechts^itige  Lähmung  und  Atrophie  der  Zunge  mit  einer 
<rh(>n  vorher  bestehenden  Lähmung  des  Gaumen bogens  an  derselbefi 
;i^ite.  ^^olcbe  Hemiatrophie  der  Zunge  wurde  schon  öfters  beobachtet* 
unii  am  einsrehendsten  durch  31  arie  beschrieben.  Klinisch  liegt  unser  Fall 
dem  von  Marie  am  nächsten  (Verschmälerung  der  Zunge,  AbweidieB 
na«^h  der  atrophischen  Seite,  fibrilläre  Zuckungen;  das  elektrische  Ver- 
hnhen  wurde  nicht  geprüft):  es  waren  in  seinem  Falle  auch  Lähmang 
de:s  G.iuniensegels  und  des  Stimmbandes  derselben  Seite  zu  beobachten. 

Vier  Fälle  wurden  bisher  anatomisch  untersucht,  von  denen  in 
drvieu  erhebliche  Degenerationen'des  Hypoglossuskemes  und  der  Wurzeln 
derselMi  Seite  festgestellt  wurden  [Raymond  et  Artaud(17),  Koch 
et  Marie  1S\  Westphal  (19)].  Cassirer  und  Schiff  fanden  nor 
eine  cerinsre  Wfferenz  in  den  untersten  Theilen  des  Kernes,  die  sie  nicht 
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für  pathologisch  ansehen;  ausserdem  hat  noch  Bedeutung  fiisenlohr's 
Fall  mit  einer  doppelseitigen  Atrophie  der  Zunge  mit  entsprechender 
Atrophie  der  Kerne  und  Wurzeln. 

Vorliegender  Fall  nimmt  vielleicht  eine  Mittelstellung  ein,  indem 
die  Zahl  der  Zellen  im  rechten  Hypoglossuskern  stark  vermindert  war. 
Dieser  Zellenschwund  bezog  sich  jedoch  nur  auf  die  unteren  Theile; 
nach  Eröffiaung  des  Centralcanals  waren  die  Kerne  beiderseits  gleich 
und  wohlerhalten.  Ausserdem  waren  geringe  Degenerationen  in  den 
untersten  Wurzelfasem  des  rechten  Hypoglossus  zu  constatiren. 

Ich  glauhe  nicht,  dass  der  Unterschied  der  Kerne  noch  als  normal 
angesehen  werden  kann  und  halte  diesen  Befund  entschieden  für  patho- 
logiseh.  Der  normale  Befund  im  Oculomotorius-  und  Facialisgebiet  ist 
durch  die  Unbeständigkeit  und  den  geringen  Grad  der  Paresen  leicht 
XU  erklären. 


Da  ich  bei  Untersuchung  dieses  Falles  den  Himstamm  Schnitt  für 
Schnitt  durchmustern  konnte,    benutzte  ich  die  Gelegenheit,   um  mich 
mit  einigen  Fragen  der  normalen  Anatomie  desselben   zu  beschäftigen. 
Eine  dieser  Fragen  war,   ob  Accessoriuskem  und  Nucleus  ambiguus  in 
einander  übergehen,   d.  h.  ob  letzterer  als  Fortsetzung  des  ersteren  zu 
V>etrachten  ist.     Die  Frage  wurde  längst,  als  in  positiver  Richtung  ent- 
schieden,   angesehen   und  der  Accessorius  für  den  eigentlichen  motori- 
schen Kehlkopfsnerven  gehalten,  bis  die  Arbeiten  von  Grabe  wer  (20) 
und  von  Grossmann  (22)  fast  zur  selben  Zeit  und  von  einander  völlig 
unabhängig  erschienen  und  experimentell  nachwiesen,  dass  der  Accessorius 
mit  der  motorischen  Kehlkopfinnervation  nichts  zu  thun  habe.    Dadurch 
wurde  die  Frage  der  anatomischen  Verhältnisse  wieder  actuell  und  fand 
ihre,    wie   mir   scheint,   endgültige   Lösung   durch   die   zwei  Arbeiten 
Orabower's  (20).    Die  Richtigkeit  der  von  ihm  aufgestellten  Sätze  habe 
ich  Wort  für  Wort  constatiren  können. 

Der  Unterschied  in  Verlauf  und  Dicke  der  Accessorius-  und  Vagus- 
wurzeln und,  was  vielleicht  noch  wichtiger  ist,  der  ansehnliche  wurzel- 
ftreie  Raum  zwischen  den  obersten  Accessorius-  und  untersten  Vagus- 
wurzeln ist  thatsächlich  recht  auffällig.  In  der  Medulla  findet  diese 
Lücke  auch  einen  Ausdruck,  indem  der  Accessoriuskem  etwas  oberhalb 
der  mächtigsten  Entwicklung  der  Pyramidenkreuzung  aufgehört  hat,  zu 
exiBtiren,  mindestens  in  Form  eines  geschlossenen  Kernes.  In  den  obe- 
ren Theilen  der  Pyramidenkreuzung  sieht  man  beiderseits  von  derselben 
eine  Zone  von  zerstreuten  Zellen,  die  sich  bis  zu  den  Hypoglossuskenien 
erstreckt.     Diese  Zellen  waren  in  dem  vorher  besprochenen  Falle  bei 
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Tertheilt,  kOiinen  also  vielleicht  noch  zu  den 
Acressoriiis  geredtnet  werden.  Dass  der  Accessorius  thatsSchlleli 
Bicht  der  motorische  Nerv  der  Kehlkopfmuskeln  ist,  wird  in 
«■seren  Falle  ausser  den  Degenerationen  in  den  Vagusww- 
leln  and  im  Xacleas  ambiguns,  auch  durch  das  völlige  In- 
tactsein  seiner  Wurzelfasern  und  Kerne  bekräftigt. 

We  andere  Frage  wäre  die  Hinzugehörigkeit  der  Edinger-West- 
pkaTsclMn  md  Darkschewitsch'schen  Kerne  zum  Oculomotorios. 
K«:.i:iker^21;  redbnet  lelitere  äberhaupt  nicht  hierher.  Beniglich  de 
rmcrabthetlongen  des  Oculomotoriuskemes  nimmt  er  einen  Hanptkein 
■Ht  zwei  Unl»abtlieUungen  an,  den  dorsalen  lateralen  mit  gröasens 
wmd  d<«  dwsalen  medialen  mit  kleineren  Zellen;  und  noch  ^einen  mit 
Zelle«  in  den  proximalen  Theilen  des  Kernes^.  Auserdem  reck- 
noch  «.riele  Zellenhaufen  im  Fasciculus  longitudinalis  und  aa 
4es«ira  ventraler  Selte*^  als  hierher  gehörig,  wogegen  er  noch  als  nicht 
erwiesen  erachtet,  dass  der  kleinzellige  Kern,  in  dem  Westphal  den 
Ken  der  imMRn  Augenmuskeln  erblickt,  ein  echter  Oculomotorios- 
keni  ist. 

Cassirer  und  Schiff  besprechen  alle  früheren  Ansichten  ein- 
giJKwi  «ad  konmen  zu  dem  Resultate,  dass  die  oben  erwähnten  Rene 
k^ise  OcqlomitoriuAcnie  se^ea.  So  wenig  wie  den  genannten  Aotoren 
relacs  es  mir.  Oculomotoriusfasern  zu  sehen,  die  aus  diesen 
Kers^a  entsprungen  wiren,  auch  die  abweichende  Form  und  der 
iTr:iS5i«3=wnrfiied  der  Zellen  beider  Kemgruppen  entging  mir  nicht 

Ese  »eilaime  Schicht  zwischen  Trochlearis>  und  Oculomotoriuskeni 
kt-^TiT^  2c^  trotz  sorgfältiger  Untersuchung  nicht  auffinden.  Natärlick 
rsr^^-f  ieh  unter  Trochleariskeni  den  in  der  Einbuchtung  des  hintern 
.ür-i'::>  liegenden  Kein.  Es  ist  deutlich  zu  sehen,  wie  die  Trocb- 
;,^<-2r.iri  bi^entormig  von  diesen  aufsteigen.  Allerdings  sagen  Cas- 
j--^r  ur.ö  Schiff,  dass  es  nur  in  den  meisten  Fällen  sich  so  verhalte; 
<**--  -ivh  kiM  ><'k  die  Möglichkeit  nicht  ausschliessen,  dass  die  Schnitt- 
r>:iriri:  ar.  meinen  Präparaten  keine  entsprechende  war. 
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Aus  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  der  Königl. 

Charite  (Prof.  Jolly). 

Beitrag  zur  Eenntniss  der  combinirten  Strang- 
degeneraüonen  sowie  der  H'tfhlenbildungeB 

im  Btickenmark')« 

Von 
Dr.  R.  Ueimeberg, 

Assistent  der  Klinik. 

(Hierzu  Tafel  XIV.) 

JJie  im  Nachfolgenden  mitgetheilten  Fälle  chronischer  Rückenmarks 
erkrankung  sind  sowohl  im  Hinblick  auf  die  Mannigfaltigkeit  der  vor- 
gefundenen Veränderungen,  als  auch  in  Anbetracht  der  mehr  oder  weniger 
deutlich  hervortretenden  Abhängigkeit  derselben  von  Erkrankungen  der 
Gefässe  von  Interesse. 

Fall  1. 

Patientin,  eine  öOjäbrige  Musiklehrerfrau,  wurde  am  31.  August  I^ 
auf  die  Nervenstation  der  Königl.  Charit^  aufgenommen.  Die  Angaben  der 
Patientin  sind  in  Anbetracht  ihrer  hochgradigen  Geistesschwäche  sehr  veni? 
zuverlässig.  Von  dem  Bruder  der  Kranken  wurde  Folgendes  in  Erfahruntr  ge- 
bracht. In  der  Familie  sind  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  bisher  nicht  ror- 
gekommen.  Der  Vater  starb  an  Typhus,  die  Mutter  an  Phthisis  pulm.  Patien- 
tin hat  in  der  Jugend  sich  körperlich  und  geistig  normal  entwickelt,  ieiof 
schweren  Krankheiten  überstanden.  Lues  und  Alkoholismus  werden  in  Abrede 
gestellt.  Der  Mann  der  Patientin,  mit  dem  sie  seit  12  Jahren  verhcirathet  ist 
befindet  sich  seit  ca.  sechs  Jahren  wegen  Morphinismus  in  einer  Inenanstali. 


1)  Nach  einem  am  8.  Mai  1899  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychia- 
trie und  Nervenkrankheiten  gehaltenen  Vortrage. 
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Patientin  hat  zweimal  entbunden,  die  Kinder  sind  früh  gestorben.  Die  Periode 
isi  seit  2  Jahren  aasgeblieben. 

Das  jetzige  Leiden  begann  vor  mehreren  Jahren  mit  Schwäche  in  den 
Beinen.  Bereits  seit  zwei  Jahren  ist  Patientin  nicht  mehr  im  Stande  allein  zu 
gehen.  Seit  1^2  J^^^i'^n  besteht  eine  beträchtliche  geistige  Schwäche,  die  in 
den  letzten  Monaten  noch  eine  Zunahme  erfahren  hat.  Schon  seit  geraumer 
Zeit  sah  Patientin  auffallend  blass  aus. 

Die  Untersuchung  ergab:  Patientin  ist  hochgradig  abgemagert,  die  Haut 
ist  auffallend  blass,  an  den  Beinen  ödematös  und  glänzend.   Ueber  dem  Kreuz- 
bein besteht  Torgeschrittener  Decubitus.    Der  Puls  ist  klein  und  frequent,  124. 
Die  Untersnchung  der  Brust-  und  Bauchorgane  ergiebt  nichts  Besonderes.    Es 
besteht  Incontinentia  alvi  et  urinae;  Patientin  fühlt  nicht  die  Füllung  der  Blase 
imd  das  Abfliessen  des  Urins,  letzterer  zeigt  starken  Eiweissgehalt.   Die  Pupil- 
len reagiren    prompt  auf  Belichtung  und  Convergenz,   die  Augen bewegungen 
sind  unbehindert.     Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zittert  stark.    Im 
Sitzen   besteht   eine  starke  Lumbodorsalkyphose.     Die  Muskulatur  zeigt  keine 
partitiellen  Atrophien.  Die  Arme  werden  nur  bis  zur  Horizontalen  emporgeho- 
ben.   Alle  Bewegungen  sind  ungeschickt.   Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  sind 
sehr  lebhaft.    Die  unteren  Extremitäten  werden  im  Knie  gebeugt  gehalten ;  die 
passive  Streckung  ist  schmerzhaft,  gelingt  jedoch  leicht.    Activ  ist  nur  eine 
geringe  Beugung  in  den  Knieen  möglich,  auch  können  die  Zehen  etwas  bewegt 
werden.     Die  Patellar-,   Achillessehnen-   und  Adductorenreflexe   fehlen,   der 
Fasssohlenreflex  ist  vorhanden.     Eine   genauere  Prüfung   der  Sensibilität  ist 
nicht  möglich.    Die  Schmerz-,  Temperatur-  und  Berührungsempfindung  scheint 
im  Wesentlichen  erhalten,  das  Lagegefühl  dagegen  herabgesetzt  zu  sein.    Vorn 
an  den  Oberschenkeln  besteht  anscheinend  Hypalgesie,   zwischen  Nabel  und 
Mammae  tactilo  Hypästhesie.    Die  dir.  galv.  und  farad.  elektrische  Erregbar- 
keit ist  im  Quadriceps  fem.  herabgesetzt.     Die  Zuckung   bei   directer  galvani- 
scher Reizung  etwas  träge.    Die  indirecte  faradische  und  galvanische  Heizbar- 
keit ist  erhalten.    Temperatur  nurmal. 

Krankheitsverlauf:  In  den  folgenden  Tagen  erbrach  Patientin  häufig  und 
zeigte  eine  zunehmende  Benommenheit.  Exitus  letalis  am  10.  September  1898. 
Zar  Untersuchung  gelangte  nur  das  Centralnervensystem. 

Rückenmarksbefund:  Im  unteren  Sacralmark  sind  die  Pyramidenseiten- 
stränge  degenerirt,  die  Hinterstränge  normal.  Im  oberen  Sacralmark  findet  sich 
beiderseits  eine  ausgesprochene  sjrmmetrische  Abblassung  der  mittleren  Wur- 
wlione,  während  die  übrigen  Gebiete  der  Hinterstränge  intact  sind.  Die  extra- 
mednllären  hinteren  Wurzeln  zeigen  beginnende  Degeneration.  Der  Markfaser- 
ÄMfall  in  denPyramidenseitensträngen  erstreckt  sich  nicht  auf  das  ganze  Areal 
derselben. 

Im  Lumbaimark  sind  die  hinteren  Wurzeln  mehr  oder  wenij^er  stark  de- 
generirt. Die  Abblassung  in  den  Hintersträngen  ist  streng  symmetrisch  und 
beschränkt  sich  auf  die  mittleren  Wurzelzonon.  Der  Faserausfall  ist  sehr 
gleichmässig  vertheilt,  dementsprechend  weist  die  Gliaverdichtung  durchaus 
nicht  einen  herdförmigen  Charakter  auf  und  lä^sst  eine  Beziehung  zu  erkrank- 
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ten  Ge fassen. veno issen.    Die  Sabstanlia  gelat.  zeigt  eine  Verarm ang  an  Mark* 
fasem.    Die  L  i  s  s  a  u  e  r '  sehe  Zone  zeigt  keine  ausgesprochene  Degeneraiion. 

Unteres  Dorsalmark:  Im  12.  bis  10.  Dorsalsegraent  findet  sich  beiderseits 
in  der  mittleren  Warzelzone  eine  streng  symmetrische  flügelförmigeAbblassiiiur. 
Im  9.  sind  auch  die  \Yiirzeleintrittszonen,  sonne  ein  Streif  za  beiden  Seiten  der 
dorsalen  Hälfte  des  hinteren  Septums  degenerirt.  Die  Clarke' sehen  Saales 
zeigen  eine  ho'^hgradige  Verarmung  an  Markfasern  und  Ganglienzellen,  beso&- 
ders  links,  sie  treten  bei  Markseheiden farbung  als  helle  Flecke  hervor.  Die 
Degeneration  in  den  Pjramidenseitensträngen  ist  ungleichmässig  and  fleckif, 
sie  erstreckt  sieh  nicht  auf  das  ganze  Areal  derselben,  greift  auf  die  Kleinhim- 
seitenstrangbabnen  über  und  steht  mit  einer  den  seitlichen  und  vorderen  Racd 
des  Querschnittes  betreffenden  Degeneration  in  Zusammenhang.  In  den  skle- 
rotischen Partien  sieht  man  überall  noch  erhaltene  Markfasern,  es  finden  sick 
keine  Lücken  im  Gewebe.    Kömchenzellen  fehlen  fast  ganz. 

Mittleres  Dorsalmark:  In  den  Hintersträngen  findet  sich  beiderseits  eint 
horhsradi^e  De^reneration  der  Wurzeleintrittszone  in  Gestalt  eines  der  Sab- 
stantia  gelatinosa  and  der  gleichfalls  degenerirten  Lissauer' sehen  Zone  an- 
liegenden hellen  Streifens.  Ausserdem  zeigt  sich  zu  beiden  Seiten  des  hin- 
teren Septums,  besonders  an  der  dorsalen  Hälfte  desselben,  eine  leichte  Ab- 
blassung. Im  5.  Dorsalmark  zeigt  auch  der  übrige  Theil  des  GolTscheB 
Stranges  eine  fleckige  Degeneration.  Die  extramedullären  Wurzeln  sind  mehr 
oder  weniger  hochgradig  degenerirt.  Die  Degeneration  in  den  Pyramideosei- 
ten  strängen  zeigt  vielfach,  namentlich  rechts,  einen  mehr  herdförmigen  Charak- 
ter.  das  heisst  es  findet  sich  in  umschriebenen  Bezirken  ein  totaler  Fas^an^- 
fall.  Auch  die  Randdegeneration,  die  bis  an  den  vorderen  Längsspalt  heran- 
reicht, ist  stellenweise  herdförmig. 

Oberes  Dorsalmark:  Der  GoU*  sehe  Strang  zeigt  eine  diffuse  Ab blassung, 
besonders  in  seinem  dorsalen  Theile ;  im  2.  und  1.  Segment  findet  sich  ausser- 
dem im  rechten  G  oll 'sehen  Strang  ein  sklerotischer  Herd,  dessen  Querscimitl 
in  Weigert präparaten  als  ziemlich  scharf  begrenzter ,  stecknadelknopfgrosser 
heller  Fleck  hervortritt.  Weiterhin  findet  sich  an  der  Grenze  zwischen  Bur- 
dach'schem  und  G oll' schem  Strang  beiderseits  ein  degenerirter  Streifen,  der 
nach  vom  etwas  keulenförmig  anschwillt.  Im  Burdach 'sehen  Strang  ist  dk 
Wurzeleintriitszone  beiderseits  stark  abgeblasst.  Der  Herd  im  GolT sehen 
Strang  enthält  nur  ganz  vereinzelte  Markfasem,  besteht  aus  einem  dicfateü, 
kernarmen  Glialilz  und  hängt  mit  der  stark  gewucherten  perivascularen  Güa 
des  im  Septum  paramedium  verlaufenden  Gefasses  zusammen. 

Die  graue  Substanz  zeigt  in  der  Gegend  des  Seitenhomes  beiderseits  eise 
Verarmung  an  Markfasern ,  Spinnenzellen  und  kleine  Gefässe  treten  hier  sehr 
deutlich  hervor,  die  Ganglienzellen  sind  an  Zahl  vermindert  und  zum  Theil 
sklerotisch. 

Unteres  Cervicalmark  (Fig.  1,  Taf.  XIV.):  In  den  mittleren  Wunelzonen 
des  Burd  ach 'sehen  Stranges  findet  sich  beiderseits  eine  symmetrische  Ab- 
Massung.  In  den  G oll 'sehen  Strängen  verhält  sich  die  Degeneration  wie  im 
oberen  Dorsalmark.     Im  rechten  Vorderhora   findet   sich   eine   kleine  Erwci- 
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choDgshÖhle,  die  Wandung  derselben  zeigt  keine  besondere  Stractar,  sie  wird 
durch  zerfallendes  Gewebe,  in  dem  sich  Körnchenzellen  und  Spinnenzellen 
vorfinden,  gebildet.  Die  graue  Substanz  in  der  Umgebung  der  Höhlo  zeigt 
eine  hochgradige  Verarmung  an  Markfasern. 

Mittleres  GerTicalmark :  £s  besteht  eine  diffuse  Abblassung  des  Goll- 
schen  Stranges,  besonders  im  dorsalen  Theile  desselben.  Im  Bur  dach 'sehen 
Strang  ist  nur  ein  dem  Septum  paramedium  anliegender  Saum  degenerirt.  Die 
Randdegeneration  und  die  der  Pyramidenseitenstrange  ist  weniger  intensiv  ge- 
worden.   Die  Vorderhömer  sind  beiderseits  arm  an  Markfasern. 

Oberes  Cervicalmark :    Im  3.  Cervicalsogment  verhält  sich  die  Degenera- 
tion in  den  Hinterstrangen  wie  im  mittleren  Cervicalmark,  doch  ündet  sich  im 
rechten  Bardach' sehen  Strange   nahe   dem   dorsalen  Rande  ein  stecknadel- 
knopfgrosser  sklerotischer  Herd ,    der  sich  an  das  Septum  paramedium  anlegt, 
auch  im  linken  Bur  dach 'sehen  Strang  linden    sich  fleckige  mit  Gefässen  in 
Beziehung  stehende  Degenerationen.    Im  2.  und  1.  Cervicalsegment  findet  sich, 
abgesehen  von  einer  Abblassung  des  GolTschen  Stranges,    die   im   dorsalen 
Theile  desselben  am  intensivsten  ist,    vom   ein   degenerirter  Streif  zu  beiden 
Seiten  des  Septum  post. ,    weiter  hinten   ein  solcher  auf  der  Grenze  zwischen 
Burdach'scbem  und  GoU'schem  Strang;   mit   diesem  steht  im  Zusammen- 
hang ein  frontal  gestellter,    dem   hinteren  Rande  parallel  verlaufender  Streif, 
der  die  mediale  Hälfte  des  Burdach 'sehen  Stranges  durchsetzt  und  von  der 
Peripherie  durch  einen  Saum  normaler  Fasern  getrennt  bleibt.    Das  degenerirte 
Gebiet  zeigt  somit  im  Ganzen  die  Gestalt  eines  Ypsilons  und  stimmt  mit  der  der 
Figur  192  in  P.  Marie' s^)  Vorlesungen  überein.     Die  hinteren  Wurzeln  und 
Wurzeleintrittszone   sind   normal.     Die  Degeneration    in  den  Pyramiden-  und 
Kleinhirnseitensträngen  besteht  nur  noch  andeutungsweise.  Am  vorderen  Rande 
finden  sich  einige  kleine  vasouläre  Herde. 

Marchipräparate  aus  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarkes  zeigen  in 
den  degencrirten  Partien  keine  schwarzen  Niederschläge,  dagegen  finden  sich 
in  den  mehr  erhaltenen  Gebieten  ziemlich  zahlreiche,  unregelmässig  verstreute 
schwarze  Schollen.  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  sind  vielfach  durch 
schwarze  Massen  vollkommen  erfüllt.  Nach  Nissl  gefärbte  Präparate  ergeben 
eine  hochgradige  Verminderung  der  Ganglienzellen  in  den  Clarke' sehen  Säu- 
len, ein  Theil  der  noch  vorhandenen  ist  geschrumpft.  Die  Vorderhornzellen 
sind  zum  grossen  Theil  mit  Pigment  überladen.  Nicht  selten  sieht  man  Zel- 
len, die  ganz  mit  Pigment  erfüllt  sind,  die  Nissl 'sehen  Körper  sind  dann  bis 
auf  geringe  Reste  geschwunden ,  desgleichen  der  Kern  und  die  Fortsätze.  Im 
rechten  Vorderhorn  des  7.  Cervicalsegmentes  sind  die  Zellen  in  der  Umj^ebung 
der  Erweichungshöhle  an  Zahl  sehr  stark  vermindert. 

Der  Centralcanal  ist  im  ganzen  Rückenmark  obliterirt.    Die  Pia  ist  in  ge- 
ringfügiger Weise  verdickt;  sie  zeigt  nirgends  einen  stärkeren  Kemreiehthum. 
In  der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung  sind  die  Kleinhirnseitenstrang- 


1)  P.  Marie,  Vorlesungen  über  die  Krankh.  des  Rückenmarks.    Deutsch 
von  Weiss.   1894. 
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bahnen  und  Pyramiden  von  annähernd  normaler  Beschaffenheit.  Die  Goll- 
sehen  Stränge  sind  noch  hochgradig  degenerirt,  in  den  Bardach*sek« 
Strängen  findet  sich  beiderseits  nahe  dem  dorsalen  Rande  ein  diesem  paolkl 
laufender  degenerirter  Streif. 

Schnitte ,  die  weiter  proximal  aus  der  Medulla  oblongata  und  dem  P«a» 
stammen,  lassen  ausser  einer  Wucherung  der  ependjmären  Glia  und  einer  gm 
leichten  Abblassung  der  Pyramiden  nichts  Krankhaftes  ericennen. 

Im  Hirn  finden  sich  zahlreiche  kleinere  und  grössere  Eiweichnngsberde 
und  sklerotische  Stellen,  besonders  in  der  Rinde  und  in  den  grossen  Gangliei. 
Sie  weichen  in  nichts  Ton  den  bei  Arteriosklerose  so  häufig  zu  erhebendec 
Befunden  ab.  Weiterhin  findet  sich  eine  massige  Atrophie  der  äusserstet 
Rindenschicht. 

Die  Gefasse  des  Rückenmarkes  und  der  Pia  zeigen  hochgradige  Veiisde- 
rungen.    Das  Gebiet  der  vorderen  und  hinteren  Spinalarterie  scheint  in  ziea- 
lich  gleicher  Weise  von  dem  Erkrankungsprocess  ergriffen  zu  sein.    Die  kleiB- 
sien  Gefässe   sind  von  starrem,  vielfach  homogenem  Aussehen  und  treten  be- 
sonders in  der  grauen  Substanz  sehr  deutlich  hervor,  derart,  dass  eine  Geßss- 
Vermehrung  zu  bestehen  scheint.    Die  grösseren  Arterien  der  Pia  zeigen  sehr 
häufig  eine  ausserordentlich  starke  Wucherung  der  Intima,  wodurch  das  Lara« 
eine  beträchtliche  Verengerung,  hin  und  wieder  eine  vollkommene  ObliteratiGi 
erfahren  hat,   die  Media  und  Adventitia  dieser  Gefässe  zeigt  nur  geringfügige 
Veränderungen.    In  sehr  zahlreichen  anderen  Arterien  ist  in  erster  Linie  öe 
Media  erkrankt.   Sie  zeigt  alle  Stadien  der  hyalinen  Entartung.   In  den  schwer 
erkrankten  Gefässen   ist  sie  ausserordentlich  aufgequollen   und   voUkommea 
homogen;   bei  van  Gieson 'scher  Färbung  leuchtend  roth  gefärbt;  hier  und 
da  findet  sich  beginnende  Verkalkung.   Amyloidreaction  zeigte  sich  nicht.  Da» 
Lumen  derartiger  Gefasse   ist  oft  sehr  hochgradig  verengt,   manchmal  durch 
einen  Thrombus  ausgefällt.     Die  Adventitia  ist  massig  verdickt,   zeigt  keine 
Kern  Vermehrung.     In  der  weissen   und  grauen  Substanz  zeigen  die  gröberen 
Arterien  analoge  Veränderungen.  Um  die  erkrankten  Gefasse  finden  sich  starke 
kemarme  Gliaanhäufungen ,  die  auf  dem  Querschnitt  nicht  selten  ein  herdior* 
miges  Aussehen  zeigen. 

Die  Venen  lassen  viel  weniger  ausgesprochene  Veränderungen  erkennen. 
Die  grossen  Arterien  des  Hirnes  zeigen  die  sich  für  gewöhnlich  bei  Arterio- 
sklerose vorfindenden  Veränderungen ,  d.  h.  in  erster  Linie  umschriebene  Ver- 
dickung und  fibröse  Entartung  der  Intima.  Der  Befund  an  den  kleinen  Hirn- 
arterien  stimmt  im  Wesentlichen  mit  dem  oben  beschriebenen  überein. 

Patientin,  eine  25jäbrige  Arbeiterfrau,  wurde  wegen  Eklampsie  und  Ver- 
wirrtheit aus  der  Universitäts-Frauenklinik  nach  der  Irrenabtheilung  derKönigi. 

Charite  verlegt. 

Die  Anamnese  ergab:  Patientin  ist  hereditär  nicht  belastet;  sie  war  bis 
zu  ihrer  vor  drei  Jahren   erfolgten  Verheirathung  im  Wesentlichen  gesind. 
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nLhrend   der  ersten  Schwangerschaft  erkrankte  Patientin  an  Nephritis  und 
;etinitis  albuminurica.     Ihr  Sehvermögen  verschlechterte  sich  beträchtlich,  es 
nt  Torübergehend  vollkommene  Blindheit  ein.    Nachdem  ärztlicherseits  eine 
.'finstltche  Frühgeburt  im  7.  Monat  eingeleitet  worden  war,  besserte  sich  die 
kihiahigkeit  soweit,  dass  Patientin  grossen  Druck  zu  lesen  vermochte.     Kurz 
ror  der  zweiten  Entbindung,  die  im  6.  Schwangerschaftsmonat  wiederum  künst« 
äcb  berbei^führt  wurde,  erblindete  Patientin  auf  dem  linken  und  einige  Tage 
nach  der  Entbindung  auch  auf  dem  rechten  Auge.  Patientin  wurde  zum  dritten 
Mal  schwanger  und  gebar  im  7.  Monat  spontan.     Das  Kind   lebte   nar   kurze 
Zdi.     Bald  nach  der  Entbindung  verfiel  Patientin  in  allgemeine  Krämpfe,  die 
sieb  mehrfach  wiederholten,   gleichzeitig  machte   sich  eine  zunehmende  Ver- 
wirrtheit geltend.     Bei  der  Aufnahme  befindet  sich  Patientin  in  einem  ängst- 
lichen, ballacinatorischeD  Zustande.   Sie  glaubt  sich  in  der  Hölle  zu  befinden, 
den  Teafel  und  zahlreiche  Personen  zu  sehen.     Die  Pupillen  sind  mittelweit, 
reagiren  auf  Belichtung.    Es  besteht  vollkommene  Amaurose.    Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  ergiebt  beiderseits  nearoretinitische  Atrophie.    Es  be- 
stehen keine  Lähmungserscheinungen.    Die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  ge- 
^lel|^ert.    Albuminurie.   Der  Zustand  der  Patientin  änderte  sich  in  den  folgen- 
den 14  Tagen  nur  wenig.    Ein  genauer  Status  konnte  wegen  der  Erregung  der 
Patientin  nicht  aufgenommen  werden.     Der  Exitus  letalis   erfolgte,   nachdem 
sich  unter  hohem  Fieber  und  Benommenheit  die  Erscheinungen  einer  Cystitis 
und  Pneumonie  entwickelt  hatten. 

Sectionsbefnnd :    Hypertrophia  cordis.     Nephritis  chronica  interstitialis. 

Cystitis.     Status  puerperal is  uteri.     Parametritis  et  Perimetritis  apostematosa 

chronica.    Pneumonia  hypostatica  dextra.  Atrophia  nervorum  opticorum.  Das 

Hirn  zeigte  makroskopisch  keine  krankhaften  Veränderungen  und  wurde  nicht 

conservirt. 

Ruckenmarksbefund. 

Oberes  Cervicalmark :  Die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  das  Gowers- 

sche  Bündel  sind  beiderseits  degenerirt.    Die  Degeneration  ist  keine  totale.  In 

beiden  Strängen  finden  sich,   namentlich   an  der  Peripherie  des  Querschnittes 

erhaltene  Fasern.     Im  Bereich  des  Pyramidenvorderstranges  finden  sich  kleine 

Herde.     Die  G  oll 'sehen  Stränge  sind  etwas  blasser  als  die  Burdach'schem 

In  den  degenerirten  Bezirken  findet  sich  eine  starke  Verbreiterung  der  Gliasep- 

ten,  keine  Kömchenzellen,  wenig  zahlreiche  grosse  Markschollen.    Die  Wurzeln 

ond  die  graue  Substanz  sind  intact.     Die  Ganglienzellen  weisen,    soweit    die 

»gewandte  van  Gieson'sche  Färbung  ein  Urtheil  erlaubt,  keine  krankhaften 

Veränderungen  auf.     Der  Centralcanal   ist   nicht  obliterirt  und  von  der  Norm 

tiitsprechender  Weite. 

Mittleres  Cervicalmark:  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Gowers'sches 
Bündel  degenerirt.  Im  Bereich  der  Pyramidenvorderstranjjbahn  und  in  den 
Burdach 'sehen  Strängen  finden  sich  kleine,  bei  Markscheidenfärbung  als 
helle  Flecke  hervortretende  Herde,  die  in  zahlreichen  aufeinanderfolgenden 
Schnitten  wiederkehren.   Bei  Gi es on 'scher  Färbung  sieht  man  hier  eine  Ver- 
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dichtung  der  Glia,  keine  Kernanhaufung,  keine  Körnchenzellen;  die  Herd« 
liegen  häufig  verbreiterten  Gliasepten  an  oder  hängen  mit  der  vermehrten  pen- 
vasculären  Glia  der  Gefässe  zusammen.  Der  Centralcanal  bildet  einen  schma- 
len, frontal  gestellten  Spalt.  Die  lateralen  und  mittleren  Partien  der  Varder- 
hörner  zeigen  eine  Verarmung  an  Markfasern,  bei  Gi e so n' scher  FariMoi^ 
treten  hier  wenig  zahlreiche  Spinnenzellen  hervor. 

Unteres  Cervicalmark:  Der  Centralcanal  ist  erweitert,  zeigt  mehrere  late- 
ralwärts  sich  erstreckende  Divertikel  und  mit  Epithel  bedeckte  Ependjmgrann- 
lationen,  der  ihn  umgebende  Gliasaum  ist  kernarm  und  nur  wenig  verdickt. 

Oberes  Dorsalmark:  Das  Lumen  des  Central canals  nimmt  rasch  an  Aas- 
dehnung zu  —  sein  Durchmesser  beträgt  im  3.  'Dorsalsegment  ca.  1  mm  — 
und  zeigt  eine  rautenförmige  Begrenzung.  Gleichzeitig  macht  sich  eine  Ver* 
mehrung  der  ependymären  Glia  bemerkbar,  dieselbe  bildet  einen  aus  feineren 
und  derberen  Gliafasern  bestehenden  Ring,  der  nur  steilenweise  einen  grösserea 
Kernreichthum  zeigt. 

Die  Epithelbekleidung  fehlt  in  vielen  Schnitten  an  der  ganzen  dorsaiea 
Wand,  an  Stelle  derselben  sieht  man  hier  zarte  Bindegewebszüge.  Die  dem 
Centralcanal  anliegenden  Theile  der  grauen  Substanz  sind  stark  aofgelockert. 
hier  finden  sich  vereinzelte  sklerosirte  Ganglien-  und  Spinnenzellen.  In  den 
Hintersträngen  zeigt  sich  nahe  dem  dorsalen  Rande  ein  der  Peripherie  parallel 
laufender  schmaler,  sich  aus  kleinen,  oft  ziemlich  scharf  abgegrenzten  Hwdea 
zusammensetzender  degenerirter  Saum ,  so  dass  in  dieser  Rückenmarkshöbe 
sich  eine  Degenerationszone  um  den  ganzen  Rückenmarksquerschnitt  herum- 
zieht. Die  Degeneration  im  Bereich  der  Kleinhirnseitenstränge  ist  eine  mehr 
diffuse  und  greift  etwas  in  das  Gebiet  der  Pyramidenseitenstränge  über.  Gic- 
sonpräparate  zeigen  eine  dem  Faserausfall  entsprechende  Gliavermehmog. 
Auch  um  die  Gefässe  findet  sich  eine  Gliaverdichtung,  diese  sind  anscheinend 
zahlreicher,  als  in  der  Norm  und  zeigen  eine  Verdickung  ihrer  äusseren  Wan- 
dungen, die  vielfach  eine  hyaline  Beschaffenheit  aufweisen.  Nirgends  find« 
sich  Kernanhäufungen  in  der  Adventitia.  Die  Pia  lässt  keine  krankhaften  Ver- 
änderungen erkennen. 

Mittleres  Dorsalmark:  Der  Centralcanal  verengert  sich  zunächst  bis  auf 
einen  schmalen  Spalt,  der  sich  in  den  unteren  Segmenten  des  mittleren  Dor- 
salmarkes allmälig  wiederum  erweitert.  Die  Degeneration  in  den  Strangei 
verhält  sich  wie  im  oberen  Dorsalmark,  doch  ist  sie  in  den  Hintersträogeo 
mehr  diffus. 

Unteres  Dorsalmark:  In  den  oberen  Segmenten  des  unteren  Dorsalmar- 
kes ist  der  Centralcanal  am  meisten  erweitert  (Fig.  2,  Taf.  XIV),  er  bildet  an 
längliches  Rechteck  von  der  Seitenlänge  1,7  X  1  ^^'  ^^^  Epithelbekleidong 
ist  in  vielen  Schnitten  nur  eine  unvollständige.  Die  ependymäre  Glia  ist  stark 
verdickt  und  wulstig,  es  finden  sich  in  ihr  zahlreiche  Gefässe  mit  sklerosiitn 
Wandungen.  Die  mittleren  Partien  der  grauen  Substanz  sind  stark  rareficirt 
und  zeigen  eine  wabige  Beschaffenheit.  Die  Ganglienzellen  der  Clarke'schen 
Säulen  sind  zum  Theil  degenerirt  (?),  die  Markfasern  derselben  sind  jedocb 
wohl  erhalten. 


Beitrag  zur  Kenntniss  der  combinirten  Strangdegenerationen  etc.     557 

Die  Degeneration  der  Stränge  verhält  sich  wie  im  mittleren  Dorsalmark, 
doch  greift  sie  sehr  weit  in  die  Pyramiden  selten  stränge  hinein.  Die  Hinter- 
stränge  sind  in  ihrem  ganzen  Umfange  fleckig  gelichtet,  am  meisten  in  der 
Kähe  des  dorsalen  Randes.  Nicht  selten  finden  sich  hier  herdartige  Gliaver- 
rerdichtnngen ,  die  hin  und  wieder  mit  der  perivasculären  Glia  grösserer  Ge- 
lasse, die  die  oben  erwähnten  Veränderungen  zeigen,  in  Zusammenhang  stehen. 
In  den  mehr  distal  gelegenen  Segmenten  nimmt  der  Centralcanal  wesentlich 
an  Weite  ab,  auch  die  sonstigen  pathologischen  Veränderungen  verlieren  an 
Intensitai. 

Lendenmark:  Es  findet  sich  beiderseits  eine  wenig  hochgradige  Degene- 
Taiion  des  P}Tamidenseitenstranges.  Ausserdem  sieht  man  nur  noch  in  den 
Hinterstrangen  nahe  der  Peripherie  kleine  circumscripte  Degenerationsherde. 
Die  graue  Substanz  ist  normal.  Der  Centralcanal  ist  offen,  jedoch  nur  sehr 
wenig  erweitert. 

Sacralmark:  Abgesehen  von  der  Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge 
finden  sich  keine  Veränderungen.    Der  Centralcanal  ist  nicht  obliterirt. 

Beide  Fälle  zeigen  in  mancher  Hinsicht  üebereinstimmendes.  Es 
finden  sich  in  beiden  herd-  und  strangförmige  Degenerationen,  im 
Rückenmark,  die  in  vieler  Beziehung  denen  gleichen,  die  bei  perniciöser 
Anämie  und  cachektischen  Zuständen  verschiedenster  Herkunft  beob- 
achtetet werden  und  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand  der  Er- 
örterung gewesen  sind.  Andererseits  bieten  unsere  Fälle  manche  Be- 
sonderheiten, auf  die  nunmehr  kurz  eingegangen  werden  soll. 

Was  zunächst  den  ersten  Fall  anbelangt,  so  finden  wir  im  oberen 
Dorsalmark  Degenerationen  von  ausgesprochen  herdförmigem  Charakter, 
deren  vasculärer  Ursprung  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden  kann.  Die 
Geßsse  im  gesammten  Centralnervensystem  lassen  schwere  Verände- 
ningen  erkennen,  die  wir  wohl  der  Arteriosklerose  zurechnen  dürfen; 
einen  nach  den  zur  Zeit  geltenden  Anschauungen  für  Syphilis  charak- 
teristischen Befund  bieten  sie  nicht.  Durch  hochgradige  Wucherung  der 
Intima,  sowie  durch  hyaline  Degeneration  und  starke  Aufquellung  der 
Media  ist  es  namentlich  in  den  kleinen  Arterien  zu  einer  beträchtlichen 
Verengerung  des  Gefasslumens  gekommen,  die  hier  und  da  bisweilen 
unter  Bildung  von  Thromben  zur  Obliteration  geführt  hat.  In  Hinblick 
auf  diesen  Befiind  erscheint  die  Annahme,  dass  die  spärlichen  Herdbil- 
dungen im  Rückenmark,  ebenso  wie  die  zahlreichen  kleineren  und 
grösseren  sklerotischen  und  erweichten  Stellen,  die  sich  im  Hirn  vor- 
finden, durch  die  Gefässerkrankung  bedingt  sind,  sehr  naheliegend, 
^^inn  auch  ein  Znsammenhang  der  Herde  mit  verödeten  Gefässen  sich 
Bicht  immer  nachweisen  Hess.  Im  Rückenmark  ist  es  nur  an  einer 
öteUe  und  zwar  in  der  grauen  Substanz  zur  Erweichung  und  Höhlen- 
bildung gekommen.     Dieser  Herd    zeigt  durchaus  denselben  Charakter, 
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wie  die  kleineu  ischämischen  Erweichungen  im  Hirn.  Ein  denrtigv 
Befund  dürfte  im  Rückenmark  recht  selten  sein.  Auch  in  Fällen  schwenr 
Arteriosklerose,  in  denen  im  Hirn  Erweichungsherde  häufig  sind  und 
auch  in  der  Brücke  und  Medulla  oblongata  nicht  allzu  selten  sich  vor- 
finden, werden  solche  im  Rückenmark  in  der  Regel  gänzlich  vermisstj 
ein  Umstand,  der  kaum  durch  die  Art  der  Gefässvertheilung  bedingt 
sein  dürfte;  denn  auch  im  Rückenmark  handelt  es  sich,  wie  aus  det 
Untersuchungen  von  Adamkiewicz^)  und  Kadyi^)  hervorgeht,  in  erst» 
Linie  um  sogenannte  Endarterien.  Weniger  selten  scheint  es  in  Folg« 
von  Arteriosklerose  zu  kleinen  sklerotischen  Herden  im  Rückenmark  za 
kommen,  wie  sie  sich  mehrfach  in  den  Hintersträngen  in  unserem  Falle 
vorfinden.  Ein  derailiiger  Befund  wurde  bereits  von  Leyden')  in  den 
Rückenmark  eines  Greises  erhoben. 

Von  einer  durch  ischämische  Gewebsnekrose  bedingten  Erweichungs- 
höhle derart,  wie  sie  sich  in  unserem  Falle  vorfindet,  unterscheidet  dA 
die  Hauptmasse  der  zur  Syringomyelie  gerechneten  Hdhlenbilduogpo 
bezüglich  der  histologischen  Beschaffenheit  ihrer  Wandungen  und  offco- 
bar  auch  bezüglich  ihrer  Genese  sehr  wesentlich.  Gefassveränderungefi 
sind  allerdings  ein  ganz  gewöhnlicher  Befund  bei  Syringomyelie.  Von 
vielen  Autoren  wird  ihnen  auch  für  das  Zustandekommen  derselb« 
eine  mehr  oder  weniger  grosse  Bedeutung  zugeschrieben;  als  das  Pn- 
märe  des  ganzen  Krankheitsprocesses  sind  sie  jedoch  nur  selten  aolge- 
fasst  worden.  In  der  That  scheint  es  nur  in  recht  wenigen  Fällen  (Mf 
voraufgehende  Gliawucherung  ausschliesslich  in  Folge  von  Gefissd^ 
neration  im  Rückenmark  zu  ausgedehnteren  Gewebsnekrosen  und  lang- 
gestreckten Höhlenbildungen  zu  kommen.  Dass  aber  derartige  FilJe 
vorkommen,  geht  unter  Anderem  aus  einer  Beobachtung  SchlesingerVi 
hervor.  Die  Wandung  der  Höhle  w^iu-de  in  diesem  Falle  un  Wesentlicheii 
durch  die  zerfallende  Rückenmarkssubstanz  gebildet  und  Hess  eine  Glia- 
wucherung vermissen.  Wie  Schlesinger  bemerkt,  dürfte  diese  Abart 
der  Syringomyelie  insbesondere  im  höheren  Alter,  wo  Gefässerkrankan- 
gen  häufig  sind,  zu  Stande  kommen.  In  unserem  Falle  bleibt  die  Höhfe 
auf  die  graue  Substanz  beschränkt  und  lässt  eine  Tendenz,  sich  in  der 


1)  Adamkiewicz,  Die  Kreislaufstörungen  in  den  Organen  des  Oentrai- 
nervensystems.    Berlin  und  Leipzig  1899. 

2)  Kadyi,  Ueber  die  Blutgefässe  des  menschlichen  Ruckenmarks.  L*»* 
berg  1899. 

3)  Schlesinger,  Die  Syringomyelie.   1895.   S.  154. 

4)  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarks krankheiten.  1875.  Bd.  II.  S.  4/. 


Beiteag  zar  Kenntniss  der  combinirten  Strangdegenerationen  etc.     559 

Lingsrichtong  des  Rückenmarks  auszudehnen,  nicht  erkennen.  Es  bleibt 
somit  zweifelhaft,  ob  wir  hier  ein  Anfangsstadium  des  von  Schlesin- 
ger geschilderten,  zur  Syrlngomyelie  führenden  Zerfallsprocesses  vor 
was  haben. 

Durch  die  Art  und  Intensität  der  GefXssveränderungen  unterscheidet 
sieh  unser    Fall   wesentlich  von   den  bei  pemiciöser  Anämie  —  auch 
in  unserem  Falle  lag  eine  sehr  hochgradige,  vielleicht  durch  ein  chro- 
nisches Nierenleiden   bedingte  Anämie  vor  —  erhobenen  Rückenmarks- 
befimdea.     Von  zahlreichen  Autoren  wiu'den    in   derartigen  Fällen  Ge- 
ßsserkrankungen  constatirt,  die  für  gewöhnlich  in  einer  Wucherung  der 
Adventitia  und  einer  Kernanhäufung  in  derselben    bestanden.     Die  Be- 
nehong  der  Gefässveränderungen  zu  der  in  ihren  Aufangsstadien  mehr 
oder  weniger    ausgesprochenen   herdförmigen  Rückenmarksdegeneration 
ist  hier  eine  viel  weniger  evidente,  als  in  unserem  Falle.     Dementspre- 
chend  sind  auch  die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Rolle,    die   die 
Geflssveränderungen  in  dem  Krankheitsprocess  spielen,   noch  weit  aus- 
einandergehende.     Während   zahlreiche   Heobachter,    z.   B.    Minnich, 
Nonne,  Petren,  Taylor  die  Gefässerkrankung,  beziehungsweise  durch 
eine  solche  bedingte  Blutungen   als    primär  und  der  Rückenmarksdege- 
oeration  zu  Grunde  liegend  ansehen,  haben  andere  die  Gefässveränderun- 
gen als  coordinirt  (Jacob  und  Moxtier),  beziehungsweise  als  unwesent^ 
lieh  für  die  Entstehung  des  Krankheitsprocesses  erklärt  (Voss,  Goebel). 
Id  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  nimmt  Nonne^)  einen  ätiologischen 
Zosammenhang  der  Rückenmarksdegeneration  mit  den  Gefässen  in  dem 
Sinne  an,   dass   die  wirksame  Noxe   auf  dem  Wege  der  Blutbabn  dem 
Rückenmark  zugeführt    wird;    eine  Abhängkeit   der  Degenerationsherde 
von  den  Gefässen  könne  daher  sehr  wohl  auch  bestehen,  ohne  da.ss  sich 
<^  Auge  wahrnehmbare  Veränderungen  an  den  Gefässen  darböten. 

Der  Entscheidung  der  Frage,  ob  eine  Erkrankung  des  Rückenmar- 
Riarkes  durch  primäre  Gefässveränderungen  bedingt  ist  oder  nicht, 
stellen  sich  naturgemäss  in  sehr  vielen  Fällen  die  grössten  Schwierig- 
keiten entgegen,  häufig  wird  man  über  Vermuthungen  in  dieser  Rich- 
^g  nicht  hinauskonmien.  Denn  ist  erst  einmal  ein  Erkrank ungspro- 
cess  einigermassen  fortgeschritten,  so  bilden  sich  ganz  gewöhnlich  Ge- 
fössveränderungen  secundärer  Natur  heraus,  wie  man  das  z.  B.  bei  der 
secundären  Degeneration  beobachten  kann. 

Fälle,    in  denen,    wie  in  unserem,    die  Abhängigkeit  der  Rücken- 
markserkrankung  von  primären  Gefässerkrankungen  —  von   der  syphi- 


1)  Nonne,  Rückenmarksnntersuchungen  in  Fällen  von  pemiciöser  An- 
ämie. Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.  XIV. 

'  ArehiT  f.  Psychiatrie.    Bd.  33.    Heft  2.  3fj 
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litischen  Gefässerkraukiing  sehen  wir  hier  ab  —  mit  Bestimintheit  b^ 
haaptet  werden  kann,  sind  ziemlich  selten.  Ein  dem  unsrigen  in  maa- 
eher  Hinsicht  nahestehender  Fall  ist  von  Oppenheim^)  besehtieben 
worden.  Auch  die  von  Redlich 2)  beobachteten  Fälle,  in  denen  es  sidi 
um  herdförmige  Degenerationen  in  der  Umgebung  sklerotischer  Gefis^ 
in  den  ventralen  Partien  der  Hinterstränge  handelt,  dürften  hierher  m 
rechnen  sein.  Ebenso  werden  die  bei  Greisen,  besonders  auch  bei  den 
an  Paralysis  agitans  Leidenden  gefundenen  Rückenmarksverändenm^en. 
die  allerdings  für  gewöhnlich  nur  wenig  hochgradige  sind,  mit  Rerbt 
als  vasculär  aufgefasst. 

Was  nun  die  strangförmige  Degeneration  im  Bereich  der  Pmmi- 
den-  und  Kleinhimseitenstrangbahnen  —  die  Hinterstrangserkrankmis 
bedarf  einer  besonderen  Besprechung  —  anbelangt,  so  ist  für  die  Be- 
urtheilung  derselben  von  Bedeutung,  dass  dieselbe  einmal  nicht  das 
ganze  Areal  dieser  Stränge  betrifft,  zum  anderen  vielfach  ein  ungleich- 
massiges  Aussehen  zeigt,  derart,  dass  auf  dem  Querschnitt  sich  nebra 
einem  diffusen  Faserausfall  herdförmige  Bezirke  zeigen,  in  deren  Bereich 
die  Nervenfasern  ganz  zu  Grunde  gegangen  sind  und  die  Glia  eine  hoch- 
gradige Verdichtung  zeigt.  Bei  einem  derartigen  Verhalten  muss  es  von 
vornherein  sehr  unwahrscheinlich  erscheinen,  dass  die  Degeneration  in 
den  genannten  Strängen  eine  systematische  Strangerkrankung  darstellt. 
Die  Degeneration  zeigt  im  Wesentlichen  dasselbe  Bild,  wie  in  vorge- 
schrittenen Fällen  von  Rückenmarksdegeneration  bei  pemiciOser  Anämie. 

Bezüglich  der  Genese  der  Degeneration  in  unserem  Falle  möchten 
wir  daher  auch  die  von  den  meisten  Autoren  vertretene  Ansicht  gelten 
lassen,  dass  es  sich  nämlich  um  einen  ursprünglich  herdförmigen  Üege- 
nerationsprocess  handelt,  der  im  weiteren  Verlauf  durch  Zusaminen- 
fliessen  der  Herde  und  durch  das  Hinzukommen  von  secundärer  Dege- 
neration ein  strangförmiges  Aussehen  gewinnt.  Es  ist  sehr  wohl  denkbar, 
dass  dabei  in  den  Pyramidenbahnen  auch  eine  aufsteigende  sogenannte 
retrograde  Degeneration  3)  eine  Rolle  spielt.  Eine  derartige  Annahme 
würde  in  einfacher  W^eise  den  Umstand,    dass  im  oberen  Halsmark  die 


1)  Oppenheim,  Zur  Lehre  von  der  multiplen  Sklerose.  Berliner  klin. 
W'ochenschr.  1896.  No.  1.  • 

2)  Redlich,  üeber  eine  eigenthümliche  durch  Gefassdegenerationen  her- 
vorgerufene Erkrankung  der  Rückenmarkshinterstränge.  Zeitschrift  für  Heil- 
kunde.  1891.  Bd.  XII. 

3)  Vergl.  Gombault  et  Philippe,  Contribution  ä  F^tude  des  l^sions 
vstematisees  dans  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  6piniere.     Arch.  de  m- 

nne  exp (Crimen tale.    1894.  No.  4. 
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Degeneration  in  den  Pyramidenseitensträngen  einen  mehr  diffusen  und 
systematischen  Charakter  zeigt,  erklären.  Die  Ursache  der  Ursprung* 
liehen  Herdbüdung  durfte  in  unserem  Falle  wiederum  in  der  primären 
Degeneration  kleiner  Gefässe  zu  suchen  sein,  die  eine  Unterernährung 
nnd  Zerfall  des  Parenchyms  zur  Folge  hatte. 

Eine  derartige  Erklärung  ist  jedoch  insofern  unzureichend,   als  sie 
dem  Umstände  nicht  gerecht   zu  werden  vermag,   dass   es   gerade   im 
Bereich  der .  in  Frage  stehenden  Bahnen  zu  so  ausgedehnter  Degeneration 
gekommen  ist,    während  andere  Stränge,   die  gleichfalls  lange  Bahnen 
führen,  z.  B.  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  und  die  Gowers'schen 
Bändel  intact  geblieben  sind.    Marie   hat   bekanntlich   zur  Erklärung 
dieser  Yertheilung  der  Degeneration,   die  sich  auch  in  zahlreichen  der 
als   ^combinirte   Systemerkrankung^^    beschriebenen  Fälle   wiederfindet, 
die  Hypothese  aufgestellt,  dass  die  Sklerose  der  genannten  Gebiete,  die 
genau  den  verschiedenen  vom  System  der  hinteren  Spinalarterie  vascu- 
iaxisiTten  Feldern    entsprächen,   von   einer  Erkrankung   dieses   Gefäss- 
Systems  abhängig  sei.     In  unserem  Falle  konnten  wir  eine  ausschliess- 
liche oder  besondere  Betheiligung  der  der  hinteren  Spinalarterie  ange- 
hörenden Gefässe  nicht  constatiren.    Ueberhaupt   kann   man   sich   das 
besondere  Befallensein   eines  so  ausgedehnten  Gefässbezirkes,    wie   das 
der  hinteren  Spinalarterie  darstellt,    das  durch  zahlreiche  Anastomosen 
imt  anderen  Gefässgebieten  in  Beziehung  steht,   nur  schwer  vorstellen. 
Aach   die    sonstigen    von  den  Autoren    bezüglich   der  Pathogenese  der 
combinirten  Strangerkrankungen  (von   den  echten  combinirten  System- 
erkrankungen, denen  in  jüngster  Zeit  immer  weniger  Fälle  zugerechnet 
werden,  sehen  wir  ab)  gegebenen  Erklärungen  besitzen  für  unseren  Fall 
wenig  Wahrscheinlichkeit.    So  bietet  für  die  von  Rothmann i)  vertre- 
trae  Ansicht,  dass  die  Degeneration  in  den  Strängen  von  einer  Erkran- 
kung der  grauen  Substanz  —  es  fand   sich    in   unserem  Fall  eine  nur 
massige  Atrophie  der  Vorderhomzellen,    die  wir  den  übrigen  Verände- 
rungen als  coordinirt  betrachten  möchten  —  abhängig    ist,    unser  Fall 
keine   Anhaltspunkte.     Auch    die    Ausführungen    von    v.  Leyden    und 
Goldscheider^),  dass  es  sich  bei  den  combinirten  Strangerkrankungen 
lun  eine  diffuse  Schädigmig   des  Rückenmarkes  handele,    die    in  Folge 
der  Architektonik   des  Rückenmarkes,    d.  h.  durch  den  Umstand,    dass 
die  längsten  Bahnen  gleichzeitig  die  am  meisten  excentrisch  gelegenen 

1)  Roth  mann,    Die   primären    combinirten    Strangerkrankungen    des 
Rückenmarkes.    Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilk.   Bd.  VII.  1895. 

2)  r.  Leyden  und  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Rückenmar- 
J^es.   Wien  1897. 
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sind,  in  diesen  am  meisten  mm  Ausdruck  komme,  dürften  zm*  Erkllnuif 
der  Verbreitung  der  Degeneration  in  imserem  FaUe  kaum  ansradiei. 
Das  Freibleiben  der  Pyramiden  vorderstränge  und  der  Gowers' scheu 
Bündel,  sowie  die  fleckige  und  unregelmässige  Art  der  Deg^ieretioo  ii 
den  erkrankten  Bahnen  bleibt  durch  die  genannte  Annahme  unerklizt 
Eine  ausreichende  Erklärung  für  das  Zustandekommen  von  paeudosjste- 
matischen  Degenerationen  in  den  Rückenmarkssträugen  dürfte  es  zar 
Zeit  nicht  geben.  Wir  müssen  uns  begnügen  mit  der  alten  Axdhsnag, 
dass  in  Folge  unbekannter  Verhältnisse  bestimmte  Gebiete  des  Rücken- 
markes gewissen  Schädlichkeiten  —  z.  B.  einer  durch  Gefässerkrankao; 
bedingten  Unterernährung  —  gegenüber  eine  besonders  geringe  Wider- 
standskraft besitzen.  Nehmen  wir  an,  dass  diese  Bezirke  mit  den  von 
den  Systemen  eingenommenen  Gebieten  mehr  oder  weniger  zusammen- 
fallen, so  können  wir  jene  Annahme  machen,  ohne  mit  derselben  dem 
Begriff  der  Systemerkrankung  zu  nahe  zu  kommen. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  die  Affection  der  Hintorsträage 
in  imserem  Fall.  Wir  haben  hier  —  abgesehen  von  den  mehr  oder 
weniger  herdförmigen  Degenerationen  im  Dorsal-  und  Cenricxlmat, 
was  Localisation  und  histologische.  Beschaffenheit  anbelangt  —  eiDCs 
der  genuinen  Tabes  vollkommen  analogen  Process,  das  heisst  eine  in 
Wesentlichen  symmetrische  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  ihier 
intramedullären  Fortsetzungen.  Die  daraus  resultirenden  DegenenUfons- 
figuren  in  den  Hintersträngen  stimmen  durchaus  mit  denen  einer  nkht 
weit  fortgeschrittenen  Tabes  überein. 

Wie  hervorgehoben  wurde,  findet  sich  auch  eine  Verminderung  der 
Markfasern  im  Hinterhorn  und  in  den  Clarke' sehen  Säulen.  Die  ex- 
tramedullären Wurzeln  sind,  wie  das  häufig  bei  beginnender  Tabes  der 
Fall  ist,  nicht  immer  in  demselben  Maasse  degenerirt,  wie  die  ihnen 
entsprechenden  Wurzeleintrittszonen. 

Es  besteht  somit  in  unserem  Falle  eine  Combination  einer  herdför- 
migen und  nicht  systematischen  strangförmigen  Degeneration  mit  einer 
ausgesprochenen  Systemerkrankung.  Hierdurch  unterscheidet  sich  unser 
Fall  wesentlich  von  den  Rückenmarksbefunden  bei  perniciöser  Anämie, 
bei  denen  sowohl  in  initialen  wie  vorgerückten  Fällen  die  DegeneratiOB 
in  der  Regel  einen  systematischen  Charakter  durchaus  vermissen  llsst 
Nur  in  vereipzelten  Fällen  wurden  Veränderungen  beschrieben,  die  in 
ihrer  ViTbreitung  sich  dem  Bilde  der  tabischen  Degeneration  mehr 
näherten.     So  zeigen  (nach  dem  Urtheile  Red  lieh 's^))  die  von  ßo«- 


1)  Redlich,  Ucber  einige  toxische  Erkrankungen  der  Hinterstränge  des 
Rückenmarkes.    Centralbl.  f.  allgem.  Pathologie.   1896. 
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nann^)  und   Rotlimann^)  beschriebenen  Fälle  einen  mehr  systemati- 

.  «chen  Charakter  der  Hinterstrangdegeneration.     Nonne  3)  und  v.  Voss^) 

Jiaben  je  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  die  Degeneration  im  Lom- 

;  Judmark  ausschliesslich  die  mittleren  Wurzelzonen  ergriffen  hatte.  Schliess- 

\  lieh  haben  Jacob  und  Moxter^)  in  einem  Falle  Degeneration  der  in- 

f  tramednllären  Fortsetzung  einer  oberen  Sacralwurzel  constatirt.     Dege- 

aeration    der  extramedullären    hinteren  Wurzel  beschrieb  Roth  mann*) 

undGoebel^.    Nimmt  man  nun  noch  die  als  combinirte  Systemerkran- 

kong  beschriebenen  Fälle  hinzu,  so  zeigt  sich,  dass,  was  die  Art  der 

Hinterstrangerkrankung  anbelangt,  sich  mannigfache  Uebergangsformen 

zwischen  systematischer   und  nicht  systematischer  Degeneration,   sowie 

Combinationen  beider  Veränderungen  vorfinden. 

£s  zeigt  sich  dieses  z.  B.  in  den  von  Meyer^)  beschriebenen  Fälleiu 
denen  der  unserige  bezüglich  der  Verbreitung  der  Degenerationen  in 
mancher  Hinsicht  nahe  steht. 

Eine  scharfe  Trennung  zwischen  echter  combinirter  Systemerkran- 
kimg  und  nicht  systematischer  Strangdegeneration,  wie  sie  von  Nonne 
ia  seiner  kürzlich  erschienenen  Arbeit  angestrebt  wird,  dürfte  somit 
kaum  möglich  sein.  In  Anbetracht  dieser  Thatsachen  liegt  die  bereits 
von  Redlich  hinsichtlich  der  Wirkung  von  Toxinen  gemachte  Annahme 
nahe,  dass  ein  und  dieselbe  Noxe  bald  mehr  tabiforme,  bald  mehr  .herd- 
förmige Erkrankung  im  Hinterstrang  hervorrufen  kann.  Nehmen  wir 
2.  B.  an,  dass  eine  Gefössdegeneration  die  Ursache  der  Erkrankung  ist, 
BO  wird  das  Bild  der  Degeneration  in  den  Hintersträngen  bald  einen 
mehr  tabiformen,  bald  einen  mehr  unregelmässigen  oder  herdförmigen 
Charakter  zeigen,  je  nachdem  die  hinteren  Wurzeln  beziehungsweise 
Spinalganglien  oder  die  Hinterstränge  selbst  in  Mitleidenschaft  gezogen 


1)  Bowmaiin,  Brain  1894.  Part  LXI. 

2)  Rothmann,  1.  c.  Fall  1. 

3)  Nonne,  Weitere  Beiträge  zur  Kenntniss  der  im  Verlaufe  letaler  An- 
imien  beobachteten  Spinalerkrankangen.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
hmde.  1895.  Fall  XVI. 

4)  V.  Voss,  Anatom,  und  experim.  Unters,  über  die  Rückenmarks  Verän- 
derungen bei  Anämie.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1897. 

5)  Jacob  und  Moxter,  lieber  Rückenmarkserkrankungen  und  -Verände- 
rungen bei  tödtlich  verlaufenden  Anämien.    Dieses  Archiv  Bd.  XXXII.  1. 

6)  Rothmann  1.  c.  Fall  3. 

.   7)  Goebel,  Rückenmarks  Veränderungen  bei  pemiciöser  Anämie.     Mit- 
^^«ilungen  aus  den  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten.   1898. 

8)  Mayer,  Ueber  die  combinirten  Erkrankungen  der  Rückenmarksstränge. 
Beiträge  zur  klin.  Med.  und  Chirurgie.  Heft  4.  1894. 
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sind.  In  unserem  Falle  konnten  wir  nun  beobachtea,  dass  auch  die  in 
den  mehr  oder  weniger  stark  degenerirten  hinteren  Wurzeln  verlanien- 
den  oder  ihnen  anliegenden  Gefässe  die  beschriebenen  Verändeniiigca 
zeigten  (Spinalganglien  standen  uns  nicht  zur  Verfugung).  Man  kau» 
sich  somit  immerhin  vorstellen,  dass  allen  sich  in  unserem  Falle  ror- 
findenden,  in  ihrem  Charakter  wesentlich  von  einander  abweicheodeo 
Rückenmarksverändernngeu  in  letzter  Linie  eine  und  dieselbe  ürsacke, 
nämlich  eine  Erkrankung  des  Gefässapparates  und  dadurch  bedingte 
Unterernährung  des  Nervengewebes  zu  Grunde  liegt. 

Andere  Auffassungen  über  das  Verhäitniss,  in  dem  die  tabifonne 
ilinterstrangserkrankung  zu  den  übrigen  Veränderungen  steht,  dürft» 
weniger  Wahrscheinlichkeit  besitzen.  So  möchten  wir  zunächst  die  An- 
nahme von  der  Hand  weisen,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine 
genaine  Tabes  handelt,  zu  der  secundär  eine  Erkrankung  des  Seito- 
stranges  hinzugetreten  ist.  Bekanntlich  wird  eine  derartige  CombinaüoB 
nicht  allzu  selten  beobachtet,  es  handelt  sich  jedoch  dabei  um  fortge- 
schrittene Fälle  von  Tabes  und  um  eine  leichte  diffuse  Abblassong  des 
Seitenstranges.  Ebensowenig  kann  unser  Fall  als  Tabes  mit  secmidärer 
durch  Leptomeningitis  bedingter  Seitenstrangsklerose  aufgefasst  werden, 
da  die  Veränderungen  der  Pia  im  Verhäitniss  zur  Strangerkrankim; 
viel  zu  geringfügig  sind.  Auch  die  klinischen  Symptome  (Erhalten- 
bleiben der  Pupillenreaction ,  Beginn  des  Leidens  mit  Schwäche  der 
Beine)  sprechen  dafür,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  nicht  ursprünglich 
um  eine  gewöhnliche  Tabes  gehandelt  hat. 

Im  zweiten  Falle  finden  wir  gleichfalls  weit  verbreitete  Gel^Ter- 
änderungen,  hie  jedoch  von  beträchtlich  geringerer  Intensität  sind,  wie 
in  dem  ersten.  Dementsprechend  kann  die  Abhängigkeit  der  Rücken- 
markserkrankung  von  denselben  nicht  mit  der  gleichen  Bestimmtheit 
wie  in  diesem  behauptet  werden.  Die  Degeneration  In  den  StrSngen 
lasst,  abgesehen  vom  oberen  Cervicalmark  und  dem  Lumbaimark  ?  wo 
•es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  auf*,  beziehungsweise  absteigende  De- 
generation handelt,  einen  systematischen  Charakter  durchaus  vermissen. 

Wir  sehen  in  den  marginalen  Bezirken  des  Querschnittes  zahlreiche 
Vielfach  mit  einander  confluirende  Herde,  die  häufig  eine  deutliche  Be- 
ziehmig  zu  den  verbreiterten  GMasepten  und  den  in  denselben  verlau- 
fenden Gefässen  aufweisen.  Eine  ersichtliche  Ursache  für  die  eigen- 
thüriiliche  Verbreitung  der  Degeneration  in  der  Nähe  der  Peripherie  ist 
nicht  zu  eruiren.  Die  Pia  ist  von  normaler  Beschaffienheit  und  telgt 
nirgends  eine  Verwachsung  mit  der  Rückenmarksoberfläche.  Von  einer 
durch  Meningitis  bedingten  Randsklerose  ist  die  Degeneration  in  unserem 
Falle  auch  dadurch  unterschieden,   dass  vielfach .  gerade  an  der  Peii- 
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pherie    sich    eine  schmale  Schicht  erhaltener  Mark  fasern  erhalten  hat 
(Taf.  XIV.,  Figur  2). 

Auch  in  diesem  Falle  ist  das  Gebiet  der  Kleinhirn-  und  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen  am  meisten  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Im  Bereich 
der  PyramideDstrango  ist  der  Faseraiisfall  ein  mehr  diffuser.  Die  Hin-» 
terstränge  zeigen  nur  eine  geringe  Betheiligung,  was  um  so  auffallender 
ist,  als  sie  im  Allgemeinen  gerade  eine  Prädilectionsstelle  für  Degene- 
rationsprocesse  bilden. 

im  Gegensatz  zu  den.  Rückenmarksveränderungen  bei  peniiciöser 
Anämie,  bei  denen  es  sich  für  gewöhnlich  um  einen  subacuten  Mark- 
faserzerfall handelt,  finden  wir  in  unserem  Falle  nur  äusserst  spärliche 
Kömchenzellen,  Markklumpen  und  gequollene  Axencylinder,  auch  zeigen 
sich  nirgends  Lücken  im  Gewebe;  an  Stelle  des  geschwundenen  Paren- 
chyms  ist  ein  aus  derben  Gliafasern  gebildetes,  kemarmes  Gewebe  ge* 
treten.  Alles  dieses  weist  darauf  hin,  dass  wir  in  unserem  Falle  mit 
einem  abgelaufenen  oder  ausserordentlich  chronischen  Erkrankungspro- 
ce^  zu  tbun  haben. 

Beachtung  verdient  sodann  die  im  obersten  und  unteren  Dorsalmark 
bestehende  Hydromyelie.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  nur  um  eine  ein« 
fache  Erweiterung  des  Centralcanals,  sondern  auch  um  eine  ausgespro« 
chene  Wucherung  der  ependyraären  Glia,  man  kann  somit  die  vorlie- 
gende Höhlenbilduog  auch  als  beginnende  Syringomyelie  auffassen. 

Was  die  Genese  dieser  Höhlenbildung  anbelangt,  so  glauben  wir 
zunächst  auf  die  Annahme  einer  pnmären  Entwicklungsstörung  verzich- 
ten zu  können.  In  der  jüngsten  Zeit  ist  die  embryonale  Theorie  der 
Syringomyelie  etwas  mehr  in  den  Hintergrund  getreten,  nachdem  man 
erkannt  hat,  dass  so  manher  Befund,  in  welchem  man  früher  einen  Be- 
weis dafür  sah,  dass  einer  Höhlenbildung  eine  in  früher  Embryonalzcit 
zu  Stande  gekommene  Anomalie  zu  Grunde  liege,  sehr  wohl  im  späteren 
Leben  secundär  bedingt  sein  kann.  So  hat  z,  B.  Saxer^)  in  überzeu- 
g^der  Weise  ausgeführt,  dass  eine  partielle  Epithel bekleidung  von 
irgend  wie  entstandenen  dorsal  vom  Centralcanal  gelegenen  Hohlräumen 
dadurch  zu  Wege  kommen  kann,  dass  die  sich  vergrössernde  Höhle  auf 
Ependymzellenhaufen ,  wie  sie  sich  häufig  in  der  hinteren  Commissur 
vorfinden,  stösst.  Die  Ependymzellen  besitzen  die  Fähigkeit,  sich  unter 
diesen  Umständen  zu  regelmässigen  Verbänden  zu  ordnen.  Dass  ein 
doppelter  und  mehrfacher  Centralcanal  nicht,  wie  es  häufig  geschehen 
ist,  ohne  Weiteres  als  das  Product  einer  primären  Entwicklungsstürung 


1)  Saxer,  Anatom.  Beitrage  zur  Kenntniss  der  sogen.  Syringomyelie. 
Ziegler' s  Beiträge  zur  path.  Anat.  und  allgem.  Path.  Bd.  XX.  18%. 
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aufgefasst  werden  darf,  erhellt  aus  den  Untersuchungen  Weigert's'u 
Nach  ihm  bilden  sich  schon  unter  normalen  Verhältnissen  im  Alter  naeb 
Zersprengung  der  Epithellage  neue  Lumina,  die  durch  gewncherte  Gha 
von  einander  getrennt  werden.  Zudem  liegen  Beobachtungen  >)  Yor,  die 
dafür  sprechen,  dass  in  gliösen  Wucherungen  in  der  Umgebung  xm 
Hohlräumen  von  den  Gliazellen  eine  Neubildung  von  Epithelien  aus- 
gehen kann.  Heterotopien  sind  nur  mit  der  grössten  Vorsicht  zu  Ter- 
werthen,  da  sich  nur  recht  selten  mit  Sicherheit  ausschliessen  \aasm 
dürfte,  dass  sie  nicht  arteficieller  Natur  sind.  Auch  der  umstand,  dass 
sich  ein  Divertikel  des  Centralcauals  in  die  hintere  Schliessongslioie 
erstreckt,  dürfte  kaum  ohne  Weiteres  als  Beweis  für  das  Bestehen  einer 
im  frühesten  Embryonalleben  zu  Stande  gekommenen  Anomalie  gelteo 
können,  da  es  nicht  unwahrsclieinlich  ist,  dass  in  dieser  Gegend  auch 
eine  secundäre  Auseinanderdrängung  des  Gewebes  in  Folge  eines  rdatir 
geringen  Widerstandes  leicht  zu  Stande  kommen  kann. 

Wiewohf  somit    kaum  jemals   mit  völliger  Bestimmtheit   eine  bei 
Syringomyelie  vorgefundene  Veränderung   als    präexistirend    und  durch 
primäre  Entwicklungsstörung  bedingt  hingestellt  werden  kann,  wird  ron 
den  Autoren    dennoch  häufig   auf   das  Mitspielen   oder  Zagmndelie^ 
von  Entwicklangsstörungen   recurrirt.     In    Sonderheit   werden  Erweite- 
rungen und  Divertikelbildungen  des  Centralcauals  sowie  Eernanbänfoih 
gen  in  der  sabependymären  Glia  gern  auf  primäre  Entwicklungssti^^mii- 
gen  bezogen.     Wenn  dies  nun  auch  in  einzelnen  Fällen,  namentlich  in 
solchen,  in  denen  anderweitige  erworbene  krankhafte  Veränderungen  am 
Centralnervensystem  vermisst   werden,   mit  Recht   geschehen    mag,  so 
muss  es  misslich  erscheinen,    in  Fällen   von    schwerer  Erkrankung  des 
Centralnervensystems    derartige    Befunde    als    congenital    hinzustellen. 
Wenn  man  die  schweren  Veränderungen  studirt,    die  das  Ependym  der 
Hirnventrikel  und  das  des  Aquaeductus  Sylvii  in  vielen  Fällen  zweifel- 
los erworbener  Himerkrankungen  wie  Tumor  und  Lues  cerebri,  ArtenV 
Sklerose  und  Dementia  paralytica  erleiden,    wobei   es  zu  ausgedehnten 
drüsenartigen  Divertikeln,  zur  üeberwucherung  des  Epithels  durch  Gli^- 
masse    und    zu    vollkommen    abgeschnürten    mit  Epithel    ausgkleideten 
Hohlräumen  kommt,    so  erscheint  es  geradezu  selbstverständlich,  dass 
auch  am  Ependym  des  Rückenmarkes  anter  Umständen    ähnliche  Ver- 
änderungen Platz  greifen.     Es  muss   somit   kaum  angängig  erscheinen, 
Veränderungen  am  Centralcanal,  die  sich  in  Fällen  von  schweren  Hini- 


1)  Weigert,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  menschl.  Nenroglia.  1895. 

2)  Borst,  Zar  pathol.  Anatomie  und  Pathogenese  der  multiplen  Sklerose 
des  Gehirns  und  Rückenmarks.    Ziegler's  Beiträge.  XXI.  2. 
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md  Räckenmarkserkrankungea  vorfindeD,  ohne  besonders  zwingende 
Grande  als  durch  primäre  Entwicklongsstörungen  bedingt,  aufzufassen. 
£s  ist  dies  jedoch  häufig  unter  anderen  auch  von  Hoffmann^)  und 
Pick^  geschehen.  Steht  es  fest,  dass  in  Folge  einer  Hirnerkrankung 
Hydrocephalus  und  Epeodymitis  der  Ventrikel  entstehen  kann,  so  darf 
man  auch  annehmen,  dass  es  in  Folge  von  Rückenmarks-  und  Hirn* 
erkrankungen  zu  Hydromyelus  und  Ependymitis  des  Centralcanals  kom- 
men kann. 

In  unserem  Falle  darf  m^  sich  vielleicht  das  Zustandekommen 
der  Hydrorayelie  so  vorstellen,  dass  es  durch  Circulationsstörungen  und 
Oedem,  welches  durch  die  Nephritis  respective  durch  die  mit  dieser 
in  Zusammenhang  stehende  Veränderung  der  Blutbeschaffenheit  und 
Alteration  der  Gefässe  bedingt  wurde,  zu  einer  erhöhten  Transsuda- 
tion  in  den  Centralcanal  gekommen  ist,  wodurch  einmal  eine  allmä- 
lige  Erweiterung  desselben,  zum  anderen  Veränderungen  am  Ependym 
hervorgerufen  wurden.  Dass  dieser  Process  seine  höchste  Entwicklung 
im  unteren  Dorsalmark  erreicht  hat^  ist  vielleicht  davon  abhängig,  dass 
hier  das  Rückenmark  den  geringsten  Durchmesser  besitzt  und  somit  dem 
Omck  des  Transsudates  am  wenigsten  Widerstand  entgegenzusetzen  ver- 
mochte. Der  Umstand,  dass  post  mortem  ein  Oedem  des  Rückenmar- 
kes oder  Veränderungen,  die  darauf  hinweisen,  dass  ein  solches  bestan- 
den hat,  nicht  constatirt  werden  konnte,  spricht  nicht  gegen  unsere 
Vermuthung  über  die  Entstehungsweise  der  Hydromyelie,  da  der  ange- 
nommene Process  sich  sehr  wohl  in  früheren  Stadien  der  Krankheit 
abgespielt  haben  kann. 

Was  schliesslich  den  Zusammenhang  der  Rückenmarkserkrankung 
mit  dem  chronischen  Nierenleiden  anbelangt  (nach  der  klinischen  Beob- 
achtung dürfte  auch  in  dem  ersten  Fall  ein  solches  vorgelegen  haben), 
so  ist  es  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  dabei  nur  um  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  bandelt.  Rückenmarksveränderungen  bei  chronischer 
Nephritis  sind  wiederholt  beschrieben  worden,  so  von  Schnitze 3)  und 
Nonne*);  ersterer  sieht  die  Ursache  der  spinalen  Veränderungen  in  der 
durch  die  Harnstoffretention  bedingten  Dyskrasie,  Nonne  in  der  secun- 

1)  Ho  ff  mann.  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.    Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nervenheilkunde.  Bd.  III. 

2)  Pick,  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Höhlenbildungen  im  menschlichen 
Rückenmark.    Dieses  Archiv.  XXXI.  3. 

3)  Schnitze,    üeber    das    Vorkommen    gequollener    Axencylinder   im 
Rackenmarke.    Neurol.  Centralbl.  1884.  S.  193. 

4)  Nonne,  Rückenmarksuntersuchungen  in  Fällen  von  perniciöser  An- 
ämie.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  XIV. 


b*:-^       L*r.  R.  Hen::el:«rg,  Beitrag  zur  KenotDiss  der  comb.  Strangdegvo.  et& 

•iirefi  Anämk'.  Was  speciell  unseren  Fall  anbelangt,  so  dürfte  da 
Bisd«egÜ^  zTtsdieii  Böckenmarks-  und  Nierenerkrankung  in  den  Ge- 
fxssTerändemnsen  za  vermiithefl  sein. 

Bekam) iijch  finden  sich  bei  chronischer  Nephritis  häafig  ansgeddiote 
Ge£i.rSTerändeninsen.  Die  Beziehungen  derselben  zur  Nierenerkrankung 
>izLd  Tielfach  dunkel.  In  vielen  Fällen  wird  man  geneigt  sein,  ledigikk 
rlne  Coinddenz  der  Nieren-  nnd  Gefasserkrankung  anzonehmen  kIua 
in  Ac^•etracht  dessen«  dass  dieselben  ätiologischen  Momente,  die  för  die 
Nephritis  in  Betracht  kommen,  anch  als  Ursache  der  Arteriosklerose  gel- 
ten. Andererseits  wird  angenommen,  dass  es  sowohl  in  Folge  einer 
allgemeinen  Gefasserkrankung  zur  Nephritis,  als  aach  in  Folge  voa 
Nephritis  zu  ausgedehnten  Gefissreränderungen  kommen  kann. 

Für  die  Annahme,  dass  in  dem  zweiten  Falle  die  Rückenmarb- 
degeneration  durch  Gefassveränderungen ,  die  in  Abhängigkeit  reo  der 
Nierenerkrankung  stdien,  bedingt  ist,  spricht  die  ungewöhnlich  hodi- 
gradi^  albuminiuische  Retinitis.  Nach  den  Untersuchungen  Henog 
Karl  Theodor's^i  ninunt  die  Retinaerkrankung  ihren  Ausgang  von 
Gefaäserkranknngen,  die  in  Verdickung  und  hyaliner  Degen^adon  der 
Wandungen  der  kleinen  Arterien  und  Capillaren  bestehen.  In  Folge 
von  Thrombosen  kommt  es  zu  Oedembildung  und  Erweichung  im  G^ 
webe  öer  Netzhaut.  Es  liegt  nahe  anzunehmen,  dass  es  sich  im  Rücka- 
mark  und  in  der  Retina  um  analoge  Processe  handelt. 


Herrn  Geh.  Rath  Jolly  sage  ich  für  die  freundliche  UeberJassuag 
der  Fädle  meinen  sehr  ergebenen  Dank. 


Erklinoig  der  Abbildmigen  (Tat  XIY.)- 

Die  Fiiruren  wurden  nach  Zeichnungen  von  Herrn  A.  Lewin  angefertigt. 
F:;rur  1.    Fall  1.    Schnitt  aas  dem  Vll.  Cerricalsegment    Enreichong 
ia  dem  reohien  Yorderhom.    Pal 'sehe  Färbung. 

Fiirur  ä.     Fall  2.    Schnitt  aus   dem   unteren   Dorsalmark.    PaJ'sdie 

}"I  »■ '   T^  •"  iT 


1'  Carl  Theodor,  Herzog  in  Bayern,  Ein  Beitrag  zur  pathol.  Anatomie 
■:o5  Au^es  lei  Ni»^renleiden.  18S7. 


XIX. 

Beitrag  zur  Lehre  Yon  der  chronischen  Schwefel- 

kohlenstoffVergiftung. 

Von 
Dr.  med.  Georg  Köster, 

Privaidocent  nnd  AasUteat  an  der  Nervenabtheilnng  der  medicinischen  Univer»itäts- 

PoliUinlk  SU  Leipsig. 

(Hierzu  Tafel  XV— XVII.) 


I.  Kliniseher  Tbeil. 

(Aus  der  medicinischen  Universitätspoliklinik.    Director:  Geheimrath 

Prof.  Dr.  F.  A.  Hoffmann.) 

Uelpech,  Beangrand,  Piorry,  Foremaun,  Davidson  und  Pich- 
ler  sind  meines  Wissens  die  einzigen  Autoren,  die  von  acuten  CS2-Ver- 
giftungen  am  Menschen  berichten.     Obgleich  Delpech    die    drei   von 
ihm  mitgetheilten  Fälle  von  acuter  Vergiftung  nicht  selbst  beobachtet 
hat,   so  stimmen  doch  die  von  ihm.  geschilderten  Krankheitsbilder  mit 
denen    der   anderen   Autoren   überein.      Die   Aehnlichkeit   der   acuten 
CSa-Yergiftung  (völlige,  aber  vorübergehende  Bewusstseinsstörung)  mit 
der   acuten  Alkoholvergiftung  fiel  bereits  Delpech  auf.    So  mangelhaft 
die   Angaben  über  die  acute  Vergiftung  sind,    so  gut  ist  zur  Zeit  das 
Bild  der  chronischen  Vergiftung  mit  CS2  ausgearbeitet.     Wiederum  ist 
es  Delpech,  der  als  erster  im  Jahre  1856  eine  ausführliche  und  gute 
Beschreibung   des    klinischen  Bildes  der  CS2-Neurosen  von    ihrer  Ent- 
stehung bis  zum  Endverlaufe  gab,  wobei  er  eine  Excitationsperiode  und 
eine  CoUapsperiode  unterschied.     Auch   kannte    er   bereits    psychische 
Störungen  auf  Grund  der  CS2 -Vergiftung. 

Nach  Delpech  haben  eine  Reihe  von  Autoren  durch  mehr  weniger 
gut  beobachtete  Fälle  zum  Aufbau  des  klinischen  Bildes  beigetragen. 
Aus  Frankreich  sind    zu  nennen  Beaugrand,  Piorvy,  Bergerou  et 
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Levy,  Gallard,  Marie,  Lop  et  Lachaux,  Gallemaerts,  Leplat 
et  Nuel,  Galezowsky  und  Leval-Picquechef,  ans  England  Edge, 
Bruce,  Little  und  Petersen,  aus  Deutschland  Flies,  Mendel. 
Kaether,  Hirschberg,  Bernhardt  und  Hampe.  In  neuester  Zeit 
hat  Laudenheimer  auf  Grund  von  mehr  als  50  tbeils  selbstbeobadi- 
teten,  theils  aus  der  Literatur  kritisch  verwertheten  Fällen  das  Krank- 
heitsbild  der  Schwefelkohlenstoffneurosen  und  -Psychosen  aeu  zeichnen 
versucht.  Wie  Delpech  für  die  CS, -Neurosen,  so  hat  Laudenheimer 
für  die  CS2 -Psychosen  als  erster  constante  klinische  Rrankheitsbilder 
aufgestellt,  so  dass  wir  jetzt  in  der  glücklichen  Lage  sind,  uns  leicfatir 
als  früher  in  diesem  stellenweise  noch  unklaren  Kapitel  der  Gewerbe- 
krankheiten zurecht  zu  finden. 

Aber  noch  sind  nicht  alle  Fragen  gelöst;  noch  immer  können  dorek 
einzelne  gewisvsenhaft  beobachtete  Fälle  dem  Krankheitsbilde  neue  Zuge 
hinzugefügt,  andere  wiederum  ausgewischt  werden,  ganz  abgesehen  von 
dem  Umstände,  dass  trotz  vieler  beigebrachter  Krankengeschichten  and 
experimenteller  Arbeiten  die  Frage  nach  der  Wirkungsweise  des  Giftes 
im  Körper  bisher  noch  unbeantwortet  geblieben  ist.  Ja  sogar  der  Auf- 
nahmemodns  des  Giftes  steht  noch  nicht  absolut  eindeutig  fest,  so  dass 
mir  die  Mittheilung  von  Krankengeschichten,  die  in  irgend  einer  Weise 
die  Erkenntniss  der  chronischen  Schwefelkohlenstoffvergiftung  zu  fordern 
im  Stande  sind,  gerechtfertigt  erscheint. 

Ich  lasse  zunächst  die  Geschichte  eines  Falles  von  echter  Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung folgen. 

Fall  X. 

N  . .  .,  Werkführer  einer  Gammifabrik. 

Diagnose:  Chronische  CSa-Vergiftung. 

Anamnese:  Patient  ist  nicht  belastet,  war  wegen  eines  Leistenbraches 
nicht  Soldat,  sonst  aber  bis  auf  sein  jetziges  Leiden  immer  gesund.  Schnaps 
hat  er  nie  getrunken,  Bier  früher  bis  3  Glas  taglich,  seit  seiner  Eriorankiuig 
jedoch  nicht  mehr.  £r  war  im  Rauchen  sehr  massig  (1  Cigarre  am  )l^'ochen- 
tage,  2—3  am  Sonntag).  Infection  stellt  er  in  Abrede.  Die  Frau  hat  nie  einen 
Abortus  durchgemacht  und  ihn  mit  vier  gesunden  Kindern  beschenkt  Seit 
16  Jahren  arbeitet  Patient  als  Vulcaniseur  in  Kautschukfabriken  und  zwv 
bis  vor  einem  Jahre  in  sächsischen  grossen  und  gut  ventilirten  Fabrikramnen. 
und  während  dieser  ganzen  Zeit  hat  er  niemals  irgendwelche 
Krankheitssymptome  aufgewiesen.  Vor  Jahresfrist  ging  er  nach  Bayern, 
wo  er  in  einer  kleinen  und  enge  Arbeitsräume  enthaltenden,  schlecht  Tentilir- 
ten  Gummifabrik  den  Betrieb  mit  einrichten  und  daher  noch  mehr  als  froher 
beim  Vulcanisiren  thäthig  sein  musste.  Die  Finger  selbst,  welche  noch  dazo 
durch  überzogene  Gummihandschuhe  geschützt  wurden,   will  Patieni  fast  nk 
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in  die  mit  CS2  gefüllten  Schalen  getaucht,   sondern  sich   der  eigens  für  das 
EiDtauchen  der  Gummistücke  construirten  Zangen  hedient  haben. 

Nach  4nionatlicher  Arbeit  bemerkte  Patient  die  ersten  Beschwerden,  be- 
stehend in  Kopfschmerzen,  die  namentlich  gegen  Abend  mit  der  Länge  der 
Arbeitszeit  an  Heftigkeit  zunahmen.  Gleichzeitig  traten  Kriebeln  in  der  Nasen* 
Yuizel  und  in  den  Extremitäten,  verbunden  mit  starkem  Kältegefühl  und  Ver- 
last des  Schweissfusses  ein.  Die  Parästhesieen  waren  am  lebhaftesten  in  den 
Händen  und  Füssen  und  in  den  ersten  6—8  Wochen  so  intensiv,  dass  Finger 
und  Zehen  ihm  wie  abgestorben  vorkamen.  Dabei  wurden  ihm  die  Glieder 
schwer  beweglich. 

Auch  im  Gesicht  um  die  Augen  herum  bestand  ein  lebhaftes  Ameisen- 
laufen. Gleichzeitig  stellten  sich  stechende  Schmerzen  in  beiden  Knieen  ein, 
welche  12  Wochen  Tag  und  Nacht  heftig  tobten,  um  dann  allmälig  bis  auf 
ein  leises  Hackern  zu  versohwinden«  Bald  nach  Beginn  des  Leidens  nahmen 
die  Kräfte  derart  ab,  dass  der  Kranke,  der  ?orhcr Guttapercharollen  von  75  Pfd. 
onhelos  gehoben  hatte,  nicht  einmal  mehr  5  Pfd.  heben  oder  tragen  konnte. 
Nicht  einmal  die  Kaffeetasse  konnte  er  vom  Tisch  bis  zum  Munde  führen  und 
wochenlang  musste  er  sich  füttern  lassen,  da  er  sich  die  Nahrung  nicht  schnei- 
den konnte. 

Der  Appetit  wurde  beständig  geringer  und  nach  kurzer  Zeit  merkte 
Patient,  dass  er  an  Gewicht  abnahm,  wobei  es  ihm  aber  selbst  auffällig  war, 
dass  er  „nicht  am  Fette,  sondern  am  Fleische  abmagerte^^ 

Waden-  oder  allgemeine  Krämpfe  sind  nie  eingetreten.  Zu  den  anfäng- 
Uch  bestehenden  Kopfschmerzen  gesellten  sich  in  der  zweiten  Krankheitswocbe 
Schwindelgefühl  und  leichtes  Ohrensausen.  Dabei  wurde  Patient  auf  das 
Höchste  reizbar,  litt  an  Aufregungs-  und  Angstzuständen,  in  denen  er  unmo- 
tivirt  laut  sprach  und  gesticulirend  hin  und  her  getrieben  wurde  und  erst  in 
der  5.  Krankheitswoche  machte  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  einer  Herab - 
setzang  Platz.  Ob  er  Hallucinationen  dos  Gesichtes  oder  Gehöres  während 
seines  erregten  Zustandes  gehabt  hat^  vermag  er  nicht  mit  Sicherheit  anzu- 
geben. Patient  wurde  nun  traurig,  niedergedrückt  und  lebensüberdrüssig, 
weinte  den  ganzen  Tag,  hatte  zu  nichts  mehr  Lust  und  war  auf  keine  Weise 
zur  Ueberwindung  seiner  Energielosigkeit  zu  bewegen. 

Sein  Gedächtniss  nahm  beängstigend  ab,  die  anfänglich  gesteigerte  Po- 
^ÄZ  verlor  sich  sehr  rasch  völlig,  der  Schlaf  wurde  unruhig,  von  quälenden, 
mit  Alpdrücken  verbundenen  Träumen  unterbrochen  und  auch  die  Sprache  be- 
kam etwas  Schleppendes  und  Schwerfälliges.  Die  letztere  Thatsache  fiel  dem 
Kranken  selbst  nicht  auf.  jedoch  hat  seine  Frau  ihn  oft  gefragt,  warum  er  denn 
^  langsam  und  mit  schwerer  Zunge  spreche.  Alle  Speisen  schmeckten  ihm 
öach  CSg  und  der  Urin  roch  danach.  Störungen  der  ürinentleerung  hat  Pat. 
nie  gehabt,  aber  die  Stuhlentleerung  war  in  den  ersten  4  Wochen  sehr  unregel- 
mässig,  meist  diarrhoisch.  Im  späteren  Krankheitsverlauf  dagegen  litt  Patient 
*ö  Verstopfung.  Die  oben  erwähnten  Kopfschmerzen  erfuhren  in  der  dritten 
Krankheitswoche  eine  sehr  intensive  Steigerung.  Ueber  den  Augen  sass  in  der 
Stirn  ein  heftig  bohrender   und  drückender  Schmerz  und   die  Sehkraft  nahm 
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ab,  so  dass  Patient  auf  2  Monate  nicht  mehr  lesen  konnte.  Ein  zugezogener 
Augenarzt  stellte  eine  Chorioiditis  auf  beiden  Augen,  namentlich  dem  rechtn 
fest  und  »behandelte  dieselbe  mit  Jodkali  und  einer  Schwitzcor.  Nach  dxca 
10  wöchentlich  er  augenärztlicher  Behandlung  wurde  Patient  als  nicht  mehr  der 
Behandlung  bedürftig  entlassen.  Zur  Zeit  hat  er  noch  fortgesetzt  das  Gefühl 
eines  Schleiers  vor  den  Augen  und  kann  mit  dem  rechten  Auge  nur  wenir 
lesen,  ^ach  geringer  Anstrengung  bekommt  Patient  Kopfschmerzen  and  die 
Augen  ermüden. 

Von  den  übrigen  Beschwerden  hat  sich  nur  die  Potenz  etwas  gebessart, 
doch  soll  sie  weit  gegen  gesunde  Zeiten  zurückbleiben.  Die  Gleichgültigkeit 
gegen  alle  Dinge  der  Aussenwelt,  die  traurige  Stimmung  und  die  Terzögene 
Sprache  bestehen  unverändertfort,  ebenso  wie  die  Klagen  über  Schwäche,  Eäbr- 
gefühl  und  Taubsein  der  Glieder,  besonders  der  Hände  und  Fasse. 

Status  vom  7.  September  1897;  Sehr  grosser,  gut  gebauter  Mann. 
Das  Fettpolster  ist  am  ganzen  Körper  gut  entwickelt,  überall  hebt  man  eine 
mehrere  Centimeter  dicke  Fettfalte  in  die  Höhe,  am  Leibe  sogar  von  ansehn- 
licher Stärke.  Dagegen  ist  die  Muskulatur  schlaff  und  welk,  ohne  Tonns.  So 
sind  die  Waden  eine  bei  wagerechter  Beinhaltung  schlaff  nach  unten  hängende 
Masse  und  die  Oberschenkel  haben  deutliche  Schinkenform.  Während  man  im 
normalen  Zustande  der  Muskeln  höchstens  das  untere  Drittel  des  Femur  ab- 
tasten  kann ,  ist  der  Oberschenkelknochen  hier  fast  bis  zur  Leistbeuge  herauf 
deutlich  zu  verfolgen.  Der  rechte  Oberschenkel  ist  sichtlich  gegenüber  dem 
linken  abgemagert,,  während  die  anderen  Muskeln,  obwohl  ohne  scharfes  Relief 
und  im  Volumen  verringert,  keine  in  die  Augen  fallende  Differenz  aufweisen. 

Die  vergleichenden  Maasse  sind  in  Centimetem  folgende: 

Rechts       Links 
Oberschenkel  20  cm  oberhalb  der  Patella     49  52 

Wade,  grösster  Umfang 34  34 

Oberarm,  grösster  Umfang 29  27 

Unterarm,  grösster  Umfang      ....     25,5  25 

Die  grobe  Kraft  ist  in  allen  Extremitäten  sehr  herabgesetzt;  der  Haade- 
druck,  mit  dem  Druckmesser  gemessen,  beträgt  rechts  60,  links  63.  Die  Ex* 
tremitäten  sind  kalt  und  livide  verfärbt,  namentlich  von  den  Ellbogen  resp. 
Knieen  nach  abwärts.  Die  Füsse  sind  trotz  heissen  Wetters  und  didter  wollner 
Strümpfe  völlig  trocken.  Ueberhaupt  macht  die  Haut  des  ganzen  Körpers  eioen 
spröden  Eindruck.  In  den  Händen  besteht  ein  leichter  Grad  von  Ataxie  und 
Tremor.  Bei  Augenfussschluss  entsteht  deutliches  Schwanken.  Der  Gang  ist 
breitspurig  (kretschbeinig)  und  schleudernd,  wie  bei  einem  Tabischen.  Die 
Stiefeln  werden  zuerst  bei  der  Hacke  abgelaufen,  was  vor  der  Erkrankung  nicht 
der  Fall  gewesen  sein  soll.  Auf  dem  Ki'eidestrich  vermag  Patient  nur  mit 
Unterstützung  zu  gehen.  Bei  der  Aufforderung,  ohne  sich  festzuhalten,  auf 
einen  Stuhl  zu  steigen,  verzichtet  er  sofort,  da  ihm  dies  absolut  unmöglich  seL 

Die  Patellarreflexe  sind  normal,   die  Gremasterenreflexe  nur  undeatlidi 
nachzuweisen.    Kein  Fussclonus. 

Die  inneren  Organe  sind  bis  auf  ein  leichtes  Emphysem  der  LungenspitM 
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«nd  eine  Verbreiterang  des  Herzens  nach  links  bis  zur  Mammilla,  nach  rechts 
bis  zum  Stemum  sowie  eine  schwache  Herzthätigkeit  frei  von  Besonderheiten. 
Entsprechend  den  reinen,  aber  leisen  Herztönen,  dem  schwachen  Pulse  finden 
sich  auch  auf  dem  Nacken,  der  Brust,  am  Rippenbogen  und  über  dem  Kreuz- 
1>em  zahlreiche  ausgespritzte  Hautvenen.  Beim  Lidschluss  tritt  starkes  Flim- 
mern der  Lider  ein.  Die  rechte  Pupille  ist  weiter  als  die  linke  und  reagirt 
trage. 

Der  von  Seiten  der  Augenklinik  (Herr  Dr.  Evers)  am  11.  September 
freundlicher  Weise  festgestellte  Augenbefund  lautet  folgendermassen :  ^Patient 
N.  hat  beiderseits  chorioiditische  und  retinitische  Herde,  meist  ältere,  schon 
langer  bestehende,  theils  frischere.  Lichtsinn  etwas  herabgesetzt,  Farbensinn 
nicht  merklich.  Die  Sehschärfe  links  normal,  rechts  nur  Finger  in  2  m.  Viel- 
leicht ist  CS2 -Vergiftung  die  Ursache.  Eine  Behandlung  ist  von  unserer  Seite 
nicht  nöthig,  nur  soll  Patient  eine  Muschelbrille  tragen^. 

Die  Gefuhlswahrnehmung  ist  folgenderweise  gestört.  In  beiden  Unter- 
armen und  Händen  besteht  eine  nach  den  Fingern  zunehmende  Herabsetzung 
der  Sensibilität  gegenüber  den  Oberarmen.  Die  Herabsetzung  ist  am  rechten 
Anne  ausgesprochener  als  am  linken  und  am  stärksten  in  den  Fingern  der 
rechten  Hand,  wo  Pinselberührungen  gar  nicht  gefühlt  werden.  Nach  den 
Oberarmen  zu  ist  eine  Abgrenzung,  welche  den  Endausbreitungen  bestimmter 
Hautnerven  entspräche,  nicht  festzustellen.  Nadelstiche  werden  an  den  oberen 
Extremitäten  überall  gleich  empfunden. 

Der  Temperatursinn  ist  derart  verändert,  dass  ,,warm''^  an  der  rechten 
Hand  als  nicht  so  heiss  empfunden  wird,  als  an  der  linken.  „KaltM  wird  bei- 
derseits gleich  deutlich  wahrgenommen. 

Am  linken  Beine  besteht  eine  Herabsetzung  des  Berührungsgefühles  an 
der  Fusssohle  und  einem  an  der  Innenseite  des  linken  Fusses  in  das  Gebiet 
des  N.  saph'enus  bis  zum  inneren  Knöchel  heraufreichenden  Streifen,  welcher 
nach  dem  Fussrücken  zu  allmälig  in  das  normal  empfindende  Ausbreitungs- 
gebiet des  N.  peroneus  superficialis  übergeht.  Ebenso  besteht  eine  das  Haut- 
gebiet des  N.  suralis  umgreifende  Hypästhesie,  die  sich  nach  oben  spitz  zulau- 
fend im  nicht  gestörten  Hautgebiete  des  N.  communicans  peroneus  verliert. 
Auch  das  Gebiet  der  Nn.  calcanei  ist  hypästhetisch.  Am  rechten  Beine  grenzt 
sich  die  Herabsetzung  des  Gefühles  ungefähr  mit  dem  Gebiete  des  N.  peroneus 
communicans  und  dem  des  N.  cutan.  femoris  post.  medius  ab,  wobei  das  Ge- 
biet des  letzteren  Nerven  noch  weniger  geschädigt  ist,  als  das  des  ersteren. 
Der  N..  saphenus  ist  mit  Sicherheit  frei  von  Störungen,  dagegen  die  Fusssohle, 
die  Hacken,  die  Zehen  und  Gebiet  des  N.  suralis  wieder  hyperästhetisch  (siehe 
Figur).  Die  Gefühlsherabsetzung  ist  am  rechten  Beine  anscheinend  erheblicher 
als  am  linken,  am  intensivsten  an  den  Zehen  und  der  Fusssohle,  wo  Pinsel- 
beruhrungen oft  nicht  gefühlt.  Spitze  und  Knopf  der  Nadel  oft  verwechselt 
werden.  Der  Temperatursinn  zeigte  am  rechten  Beine,  namentlich  der  rechten 
Fusssohle  eine  Herbsetzung  für  die  Wahrnehmung  des  Heissen.  Kalt  wurde 
annähernd  gleich  gut  an  beiden  Beinen  empfunden. 
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In  allen  Nervenstammen  bestand  eine  angefahr  gleiche  Drackempfindlich« 
keit  massigen  Grades. 

Die  Prüfung  der  faradocutanen  Sensibilität  an  einem  grossen  Schlittn- 
apparat  mit  der  £rb' sehen  Elektrode  ergab  folgende  in  Millimetern  usg«- 
drückte  Rollenabstande.  Notirt  warde  stets  der  Rollenabstand ,  bei  welcboi 
von  Seiten  des  Kranken  die  erste  leise  Empfindung  des  faradischen  Stroma 
angegeben  wurde. 

Rechts       Links 
Mittelfinger.    Rücken  der  2.  Phalanx     .     .     68  68 

Handrücken 85  90 

Mittelfinger.  I.  Phalanx 96  97 

Vola  manus 70  75 

Daumen,  Endphalanx,  Beugeseite     ...     95  101 

Unterarm,  Beugeseite 71  73 

Brust 82  82 

Wange 90  91 

Unterschenkel,  Aussenseite 70  77 

Unterschenkel,  Rückseite 71  H2 

Oberschenkenkel,  Vorderfläche    ....     78  78 

Oberschenkel,  Rückfläche 66  67 

Unterschenkel  unterhalb  des  inneren  Knö- 
chels      94  83 

Unterschenkel  unterhalb  des  äusseren  Knö- 
chels      75  84 

Fussrücken 71  72 

Fusssohle 60  82 

Grosse  Zehe,  Rücken  der  Endpbalanx    .     .     70  88 

Grosse  Zehe,  Beugeseite  der  Endphalanx    .     67  85 

Mittelzehe,  Rücken 70  82 

Mittelzehe,  Beugeseite 73  98 

Es  bestand  eine  deutliche  Herabsetzung  der  faradocutanen  SensibUitit 
an  den  rechtsseitigen  gegenüber  den  linksseitigen  Extremitäten,  welche  iü 
ihrer  Intensität  der  oben  beschriebenen  und  auch  in  den  Figuren  durch  Schal- 
tirung  wiedergegebenen  Gefühlsstorung  durchaus  entspricht.  Nur  die  nnter 
dem  inneren  Knöchel  im  Gebiete  des  N.  saphenus  major  gelegene  Stelle  zeigte 
im  Einklang  mit  dem  durch  Pinsel  und  Nadel  erhobenen  Sensibilitatsbefiiode 
eine  Differenz  zu  Ungunsten  der  linken  Seite. 

Die  Nervenstämme  des  Körpers  sind  nicht  wesentlich  empfindlich. 
(Schema  der  Sensibilitätsstörungen  siehe  nebenseitig.) 

Bei  der  faradischen  und  galvanischen  Untersuchung  wurde  als  dittereoU 
eine  Stintzing'sche  Normalelektrode,  als  indifferente  eine  Elektrode  von 
10  :  5  cm  verwandt,  wobei  letztere  stets  vom  Patienten  auf  dem  Abdomen  ifl 
Nabelgegend  festj^ehalten  wurde.  Es  wurde  stets  die  minimale,  d.  h.  eben 
noch  fühl-  oder  sichtbare  Zuckung  gesucht,  bei  deren  Auftreten  beiAnweDdufl^ 


I 
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■  Schema  der  Sensibilitätsstörangen. 


Linkes  Bein 

von 

l 

Rechtes  Bein 
Hinten. 

1 

-Sa— 

t) 

) 

^r-s. 
_j.t. 

Rechtes  Bein 

a  Vorn. 

Linkes  Bein 

des  faradischen  Stromes  der  Rollenabstand  in  MilliiUBtern,  bei  Anwendung  des 
?alTMis«hfln  Stromes  die  Zahl  der  Milliamperes  an  einem  Edelmann'schen 
■JiKmomeler  gelesen  wurde.  Die  ResuKate  der  Unlersachungen  sind  in  nm- 
sleheüder  Tabelle  angegeben. 

*nlil>  f.  PijchiBlrie.    Bd.  83.    Heft  2.  37 
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Rechter  Arm  (Volarseite)      Linker  Arm. 

cp.  CommuDicaDS  peroneus.     S.  Saphenus  major.    St.  Suratia  (tibülis).    cpp. 

Cutaneus  plantaris  propria   (tibialU).     pl.   Plaataris  lateralis   (tibialis).    dpa. 

Cutaneus  femoris  medius.   cl.  Cutaneus  lateralis  (museulocutaneiu).    u-  Clniru. 

tn.  Medianus.     cm.  Cutaneus  medius.    pm.  Palmaris  medianus. 

pm.  Palmaria  ulnaris. 

Die  Dorsalseite  bietet  analoge  Seasibilitätsrerhältnisse.    Die  schattirteD  PartieB 

entsprechen  der  Störung  der  Senaibilität,  und  zwar  giebt  die  Stärke  der  Sd»i- 

tiruDg  die  Intensität  der  Störung  an. 


Faradiscbe  UntersucbuDg 


N.  radialis 

N.  ulnaris 

N.  medianus 

Plexus  bracbialia 

U.  deltoides 

M.  biceps 

U.  triceps 

M.  aupinator  longua.    .    ,    . 
H.  exteusor     digitor.     com 

M.  eitensor  oarpi  radialis  . 
H.  eitcnsor  carpi  ulnaris    . 


Galvaniscbe  Dntersuchung 


Itechts 
KaSZ       AdSZ 


KaSZ  I     AnSZ 
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Faradische  Untersuchung 


Galvanische  Untersuchung 


Fiexor  digitorum  sublimis  . 
Fieior  digitorum  profundus . 
Abductuor  di^ti  minimi.  . 
Exteosor  poILicis  brevis  .    . 

M.  cucuUaris 

M.  pectoralis   major .    .    .    . 

Nerms  facialis 

M.  frontalis 


Links 


M.  zygomaticus  ms^'or 
Nerrus  tibialis .    .    . 
Nervus  peroneus  .    . 
M.  vastus  internus  . 
IL  rectas  cruris  .    . 


M.  extemus 

K.  tibialis  anticus   .    .    . 
M.  extensor  digitorum  com 

munis  longus    .... 
M.  extensor  digitorum  brevis 

Mm.  peronei 

Mm.  gemelli  surae  .    .   . 
M.  glutaeus  major    .    .    . 


56 

64 

65 

65 

74 

72 

46 

66 

56 

65 

53 

44 

91 

91 

72 

79 

91 

97 

58 

62 

83 

73 

67 

52 

45 

42 

60 

45 

63 

51 

45 

50 

63 

66 

59 

64 

55 

54 

52 

45 

5 

7 
8 
10 
17 
15 
5 
10 


EaSZ 


AnSZ 


10 
11 

8 
15 
20 
20 

5 
10,5 


Quer  über  den  M. 
frontalis  verläuft 
eine  zieml.  tiefe 
Narbe. 


6 
8 
7 
8 
14 


12 
7,5 

11 

6 

8 

11,5 
20 


8 
12 
10 
13 
20 


14 

8,5 

11 
10 
9,5 
15 
23 


5 

6 

4,5 
14 
16   . 
20 

5 

5 


5 

11 

8 

9 

20 


9 
7 

11 

6 

8 

12 

25 


10 

9 

5 

14 

18 

20 

6 

9 


5 

11,5 
14,5 
10 
bei  25  MA. 
eine  unbe- 
stimmte 
Zuckung. 
9 
9 

10 

7 

9 
15 
26 


Es  bestand  somit  für  beide  Stromesarten  eine  ganz  enorme  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit  sowohl  bei  indirecter  als  auch  bei  directer  Reizung  und  zwar 
übersteigen  die  für  die  minimalen  Zuckungen  gewonnenen  Zahlen  nicht  nur 
die  in  den  Stintzing'schen  Tabellen  angegebenen  Mittehverthe,  sondern  auch 
die  oberen  Grenzwerthe  oft  ganz  beträchtlich.  Ein  Ueberwiegen  der  einen 
Körperhälfte  über  die  andere  bezüglich  der  elektrischen  Erregbarkeit  Hess  sich 
nicht  nachweisen  und  die  Zuckungen  erfolgten  prompt.  Dennoch  muss  es  als 
auffällig  bezeichnet  werden,  dass  bei  einem  Drittel  der  vorgenommenen  galva- 
nischen Prüfungen  (im  Ganzen  waren  es  62)  die  Kathodenschliessungszuckung 
-von  der  Anodenschliessungszuckung  nur  1  M.-Amp.  entfernt  resp.  derselben 
TöUig  gleich  war. 

Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  betrug  bei  einer  mit  dorn  Hotz' sehen 
Hämoglobinometer  vorgenommenen  Messung  85  pCt. 

Ordination:  Warme  Bäder  mit  nachfolgender  kühler  Douche.     Kalte 

37* 


578  Dr.  med.  Georg  Köster, 

Abreibungen  früh  und  Abends.  Reizlose,  aber  kräftige  Kost.  Viel  Bewegung 
in  frischer  Luft.  Kein  Kaffee,  Alkohol  oder  Tabak.  Labile  Galvanonussagt 
der  Muskeln  mit  einer  walzenförmigen  Elektrode  (Kathode). 

14.  October  1897.  Nachdem  sich  Patient  durch  die  Behandlung  etwu 
erholt  hatte  und  er  schon  von  zunehmendem  Kräftegefuhl  in  den  Gliedern 
sprach,  plötzlich  erneute  Schlaffheit,  Fieber  und  Schluckbeschwerden.  Obj«c- 
tiv  wurde  Rachenkatarrh  und  rechtsseitige  lacunäre  Angina  festgestellL  Weeen 
des  sehr  schlechten  Allgemeinbefindens  und  des  verdächtigen  Belages  wurde 
abgeimpft  und  im  pathologischen  Institut  die  Diagnose:  Diphtherie  gestellt  — 
Priessnitz.    Gurgeln  mit  Kalkwasser.    Milch  und  Eiercognak. 

19.  October.  Grosse  Athemnoth,  schlaffer  kleiner  Puls.  Auf  ein  Brei-lk- 
mittel  hin  wird  eine  thalergrosse  diphtherische  Membran  erbrochen.  Ban&cb 
beinahe  augenblickliche  Erleichterung  der  Atbmung. 

28.  October.  In  Bezug  auf  den  Hals  beschwerdefrei.  Auch  der  allge- 
meine Kräftezustand  ist  besser. 

10.  December.  Patient  hat  sich  in  letzter  Zeit  bei  fortgesetzter  Bädrr- 
und  elektrischer  Behandlung  recht  erholt.  Er  sieht  frischer  aus  and  betont 
die  Zunahme  seiner  Körperkräfte.  Die  Gefühlsstörungen  fangen  an  zu  ver- 
schwinden, wenigstens  giebt  Patient  an,  dass  er  in  den  Waden  kein  taobes 
Gefühl  mehr  habe,  und  dass  die  Parästhesieen  in  Hunden  und  Füssen  genn^ 
würden. 

27.  März  1898.  Bis  vor  4  Wochen  stand  Patient  noch  in  regelmässiger 
Behandlung.  Dann  entzog  er  sich  derselben,  da  er  sich  wohl  fühlte.  Die  letz- 
ten 8  Wochen  hat  Patient  wieder  täglich  in  der  Fabrik  vulcanisirt. 

Er  kann  jetzt  wieder  Treppen  steigen,  ohne  zu  ermüden  und  wenn  er  tod 
der  Arbeit  kommt,  sind  ihm  die  Glieder  nicht  mehr  schwer. 

Nur  Abends  hat  er  beim  Verlassen  der  Fabrik  zuweilen  heftige  Kopf» 
schmerzen,  die  aber  bei  längerem  Spazierengehen  verschwinden.  Auch  Nachts 
hat  er  mitunter  Kopfschmerzen,  die  mit  Klopfen  in  den  Schläfen  verbandeo 
sind.  Das  zu  Beginn  des  Leidens  aufgetretene  Kriebeln  in  der  Nasenwunel 
habe  sich  erst  vor  6W^ochen  allmälig  verloren.  Das  Essen  schmeckt  und  riecht 
ihm  nicht  mehr  nach  CSg,  viemehr  sind  Appetit  und  Stuhl  sehr  gut. 

Das  taube  Gefühl  soll  jetzt  nur  noch  in  den  Zehen  bestehen,  im  ganzen 
übrigen  Körper  soll  es  sich  in  den  letzten  2  Monaten  allmälig  verloren  haben. 
Seit  einigen  Wochen  bemerkt  Patient  eine  allmälig  zunehmende  Schwäche  in 
beiden  Händen  derart,  dass  er  die  Finger  nicht  richtig  gerade  bringen  tmd 
beugen  kann. 

Der  Schlaf  ist  mitunter  gestört.  Die  Potenz  ist  dauernd  schlecht  geblie* 
ben,  die  Wollustempfindung  beim  Coitus  minimal.  Die  frühere  schwere  Nie- 
dergeschlagenheit und  Interesselosigkeit  hat  aber  einer  erfreulichen  Arbeitslust 
und  Anthei  Inahme  an  den  Dingen  der  Aussen  weit  Platz  gemacht.  Patient 
giebt  ausdrücklich  an,  dass  er  sich  als  beinahe  gesund  betrachte,  wenigstens 
hätten  sich  seine  Kräfte  gegen  früher  bedeutend  gebessert.  Er  könne  jetzt 
wieder  schwere  Gummirollen  heben  und  tragen,  nur  sei  er  nicht  so  aosdanernd 
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wie  früher  in  gesunden  Zeiten.  Auch  der  Zustand  seiner  Augen  habe  sich' 
gebessert. 

Status  vom  27.  März  1898:  Der  Emahrungsaastand  ist  gut,  das  Fett* 
polster  sogar  reichlich.  Die  Muskulatur  ist  erheblich  straffer  als  zu  Beginn  des 
Leidens,  aber  noch  immer  schlaff  im  Vergleich  mit  gesunden  Menschen  und 
auch  nach  Angabe  des  Kranken  noch  nicht  so,  wie  vor  der  Erkrankung.  Die 
am  7.  September  1897  constatirte  Schinkenform  beider  Oberschenkel  und  die 
aaffallende  Abmagerung  des  linken  M.  cruris  quadriceps  ist  nicht  mehr  vor- 
handen. Die  damals  welk  herabhängenden  Glutaeen  sind  straff  gerundet  und 
die  Waden  haben  an  Tonus  gewonnen.  Die  Umfangsdifferenzen  zwischen  den 
beiderseitigen  Extremitäten  haben  sich  ausgeglichen,  doch  zeigt  sich  eine 
Atrophie  der  Mm.  interossei  primi  beider  Hände,  namentlich  der  rechten  Hand. 
Spreizung,  Beugung  und  Streckung  der  Finger  geht  gut  von  Statten,  ohne 
dass  man  irgend  einen  Functionsausfall  mit  Sicherheit  feststellen  konnte. 

Die  Herzverbreiterung  und  der  schwache  Puls  sind  unverändert. 

Der  Händedruck  ist  rechts  105,  links  88  Kilo. 

Die  Patellarreflexe  sind  deutlich,  Fussclonus  besteht  nicht,  dieHautrefleze 
sind  alle  in  normaler  Weise  vorhanden. 

An  den  Händen  und  Unterarmen  ist  die  Herabsetzung  der  Sensibilität 
nicht  mehr  nachzuweisen ,  ebenso  wenig  in  den  Waden  und  Füssen.  Nur  in 
den  Zehen  beider  Füsse  besteht  noch  eine  bemerkenswerthe  -Herabsetzung  des 
Berührungs-  und  Schmerzgefühles.  Patient  hat  in  den  Zehen  die  Empfindung, 
dass  sie  erfroren  und  abgestorben  seien.  In  der  That  fühlen  nicht  nur  sie, 
sondern  die  ganzen  Fasse  sich  kalt  an  bis  zur  Mitte  der  Unterschenkel.  Wä,h- 
rend  aber  am  7.  September  1897  die  Haut  der  Füsse  auffallend  trocken  war 
und  nicht  schwitzte,  ist  sie  jetzt  feucht.  Die  Haut  des  übrigen  Körpers  macht 
einen  normalen  Eindruck  im  Gegensatz  zu  früher,  wo  sie  trocken,  spröde  und 
abschilfernd  erschien.  Die  Hände  sind  nicht  mehr  atactisch,  auch  lässt  sich 
eine  deutliche  Ataxie  der  Beine  nicht  mehr  nachweisen.  (Zeichnen  von  Figuren 
in  der  Luft  u.  dergl.)  Kein  Schwanken  bei  Augenfussschluss.  Trotzdem  er- 
folgt der  Gang  noch  stampfend  und  leicht  an  Tabes  erinnernd.  Die  rechte 
Papille  ist  weiter  als  die  linke  und  reagirt  träger. 

Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  beträgt  nach  Messung  mit  dem  Hotz- 
schen  Hämoglobinometer  95  pCt. 

Die  elektrische  Untersuchung,  welche  in  der  gleichen  Weise  wie  früher 
(7.  September  1897)  ausgeführt  wurde,  ergab  folgende  Resultate: 


Faradische  Untersuchung 
Rollenabstand  in  mm 

Galvanische  Untersuchung 
in  Milliamperes 

Rechts 

Links 

R 
KaSZ 

echts 
AnSZ 

I 
KaSZ 

iinks 
AnSZ 

N.  radialis 

N.  ulnaris 

68 
71 

79 
68 

5 

6 

5  AnOZ 
8 

1,75 
1 

2  AOnZ 
3 
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Faradische  UntersuchuDg 
Rollenabstand  in  mm 


GaWanische  üntersuchang 
iD  Milliamperes 


Links 
KaSzi     AnSZ 


N.  medianus 

Plexus  brachialis 

M.  deltoides 

M.  biceps 

M.  triceps 

M.  supinator  longus.    .    .    . 
M.  extensor     digitor.     com- 
munis   

M.  extensor  carpi  radialis  . 

M.  extensor  carpi  ulnaris    . 

M.  flexor  digitor.  sublimis 

M.  flexor  digitor.  profundus 

M.  abductor  digiti  minimi  . 

M.  extensor  poUicis  brevis  . 

M.  interosseus  primus  .    .    . 

M.  cucülaris 

II.  pectoralis  maior .... 

N.  facialis 

M.  frontalis 

M.  zygomaticus  maior .    .    . 

N.  tibialis 

N.  peronaeus 

M.  vastus  internus  .    .    . 

M.  rectus  cruris 

M.  vastus  externus  .    .    .    . 

M.  tibialis  anticus    .    .    .    . 

K.  extensor  digitorum  com- 
munis longus 

M.  extensor  digitorum  com- 
munis brevis 

Mm.  peronaei 

Mm.  Gemelli  surae  .    .    .    . 

M.  glutaeus  maior    .    .    .    . 


79 
69 
76 
83 
65 
81 

76 
75 
81 
82 
75 
62 
74 
64 

77 
75 
92 
85 
88 
77 
67 
82 
70 
77 
51 

65 

73 
67 

74 
54 


76 
72 
78 
86 
73 
75 

72 
72 
75 
76 
82 
70 
89 
76 

80 
69 
95 
90 
100 
76 
78 
81 
64 
80 
59 

58 

68 
76 
80 
60 


4 

8 

6 

1,5 

8 

4 

5 

4 

4,5 

2,5 

8,5 

6 

3 

6 


Zc/^ 


7 

7 

2,5 

3 

4 

4 

8 

3 

6 

5 

7 


5 

4 

8 

20 


4 
14 
10,5 

2,5 
11 

5 

8 

6,5 
7 
6 
4 
10 
5 
5,5 

13 
11 

8,5 

4 

6 

4,5 

6,8 

7 
14 

4 
10 


10 
7 

13 
25 


2 

6 
4 

1,5 

5 

5 

4,5 

5 

5 

4 

3 

7 

2.5 

5 


,    I 


Z</) 


4,5 

6 

2 

4 

3 

4 

1,1 
2 

10,5 

5,75 

5,5 


3 

4 

4,5 
15 


4,5 

S 

4,5 

2 

6 

6 
^ 

8 
6 
3 
9 
5 
4 

10 
115 

3 

4 

3 

3 

3,5 
115 
4,5 
9 

8 

2 

fJ,5 

5,5 

17 


Es  ergab  sich  demnach,  dass  in  dem  Befinden  unseres  Kranken  sabjectir 
und  objectiv  eine  wesentliche  Besserung  eingetreten  war.  Insbesondere  hatte 
die  zu  Beginn  der  Behandlung  ganz  ausserordentlich  hohe  Herabsetzung  der 
faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  sich  gebessert,  wenn  auch  die  bei 
der  letzten  Untersuchung  gewonnenen  Werthe  für  die  minimalen  Zackongen 
noch  sehr  erheblich  hinter  den  oberen  Grenzwerthen  Stintzing's  xorück* 
bleiben.  Ganz  neu  im  Krankheitsbilde  ist  die  seit  ca.  6  Wochen  bestehende 
erschwerte  Function  der  Finger,  welche  Patient  angeblich  nicht  vollkommen 
beugen  und  strecken  kann.     Objectiv  war   von   dieser  Functionsbehindermig 
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.    niehts  za  bemerken,  yielmehr  hatte  die  grobe  Kraft  nachweislich  zugenommen, 

•   jedoch  fiel  die  früher  mit  Sicherheit  nicht  vorhandene  Atrophie  der  Mm.  inter- 

4   ossei  beider  Hände,   namentlich  der  Mm.  interosaei  primi  ohne  Weiteres  auf. 

Beide  Muskeln  zeigten  eine  träge  Zuckung  und  Umkehrung  der  Zuckungsformel. 

8.  Juli  98.  Dauerndes  Wohlbefinden  bis  auf  eine  noch  bestehende  relativ 
leichte  Ermüdbarkeit  bei  körperlichen  Anstrengungen.  Die  Sensibilitätsstörun- 
gen sn  den  Zehen  völlig  verschwunden.  ' 

Die  Untersuchung  der  Augen  wurde  von  Herrn  Privatdocent  Dr.  Krück- 
maan  freundlicher  Weise  vorgenommen.  Ich  lasse  das  Ergebniss  im  Wortlaute 
folgen.  „Beiderseits  sind  die  Papillen  grauroth.  Die  Grenzen  sind  scharf.  Ihr 
physiologischer  Papillentrichter  ist  deutlich  nachweisbar.  Die  Arterien  sind 
sehr  dünn.  Sowohl  Arterien  wie  Venen  zeigen  verdickte  Adventitien.  Der 
Fundus  ist  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  getüpfelt  und  macht  einen  rareficirten 
Eindruck.  Es  lassen  sich  eine  Menge  unregelmässiger,  mitunter  spinnenartig 
and  gitterformig  gestalteter  schwarzer PigmentFrungen  nachweisen,  welche  zum 
Theil  den  Retinafasern  aufgelagert  sind.  Zwischen  und  neben  diesen  sieht 
man  in  spärlicher  Anzahl  kleine  weisse  Herdchen.  Sehr  auffällig  ist  im  rechten 
Aoge  ein  in  der  Macula  gelegener  schwarzer  Fleck,  welcher  sich  aus  mehreren 
kleineren  durch  zarte  Fäden  zusammenhängenden  Flecken  zusammensetzt. 

Rechts  Finger  in  1—2  m.  Das  Auge  schielt  seit  früher  Jugend  nach 
aussen,  jedenfalls  in  Folge  der  durch  den  centralen  schwarzen  Fleck  bedingten 
Amblyopie. 

Doppelbilder  sind  nicht  hervorzurufen. 

Links  besteht  volle  Sehschärfe  und  normale  Accomodation.  Gesichtsfeld, 
Farben-  und  Lichtsinn  sind  intact.  Durch  Nerven  Veränderungen  bedingte 
Hoskelstorungen  sind  nicht  entstanden.  Als  zufälliger  Nebenbefund  ist  auf 
dem  linken  Auge  der  Rest  einer  Pupillarmembran  zu  notiren.^^ 

Im  Anschloss  an  diesen  Fall  einer  wirklichen  Vergiftung  durch 
Schwefelkohlenstoff  lasse  ich  einige  Beobachtungen  folgen,  bei  denen 
nach  verschieden  langer  Beschäftigung  mit  dem  Gifte  die  Symptome 
einer  Hysterie  offenbar  wurden,  dagegen  locale  Erscheinungen  einer 
echten  Vergiftung  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden  konnten.  Ich 
beschränke  midi,  da  bei  diesen  Fällen  das  Hauptinteresse  in  der  Fest- 
stellung der  Angaben  des  Kranken  sowie  des  ersten  Befundes  liegt,  nur 
aof  die  kurze  Wiedergabe  des  Aufnahmestatus  und  vermeide  die  Mit- 
theilnng  der  ausführlichen  Krankengeschichte. 

Fall  II. 

J  .  .  . ,  Marie,  30  Jahre,  Arbeiterin  einer  Gummifabrik. 

Diagnose:  Anämie,  Hysterie. 

Patientin  stammt  aus  gesunder  Familie.  Mit  15  Jahren  wurde  sie  raen- 
struirt.  und  war  seitdem  öfter  bleichsüchtig.  Geschlechtskrank  will  sie  nie  ge- 
wesen sein  trotz  zugegebenen  Verkehres.    Im  letzten  Jahre  machte  sie  einen 


• 


» 


'I 


I 


.1 


5-^2  Dr.  med.  Geoig  Köster, 

A'orois  izL  ^.  Mcüii  in  Fcl^  ron  Heben  einer  Last  durch.  Patientin  ist  seh 
*j  Jiiir-tii  ils  y-iL-::kr.\^uiiB  in  einer  Gnmmifabrik  thätig  und  führt  ihre  seil 
14  Tixi  ^rsi  ceä;ehecdeo  Besch werden  aof  die  Beschäfligong  mit  CS^  znröcL 
WÜLrec*!  si*^  &^er  bis  aal  die  zeitweilige  Bleichsucht  stets  gesund  gewesen 
^'^  wtJ^  \lxn  sie  jein  über  Reizbaiieit,  Schreckhaftigkeit,  Angstzustande, 
y^^rizz  ra  T^räcen,  Masenschmenen,  schlechten  Schlaf  (wüste  Traome)  ui 
t>:Lzni:^  allzemeiae  S:hwache.  ^ch  kann  meine  Glieder  nicht  ertragn.** 
6.-»  zixz.\z  iTi  weüig  Bin;  zu  haben  und  fürchtet,  dass  sie  unheilbar  sei. 

K :  r  fs<:LaaerLen  l^tim  Verlassen  der  Arbeit,  Sensibilitatsstörungen  n.  s  w. 
La:  5;>  nie  sehab;.  In  den  letzten  4  Wochen  will  sie  stark  abgemagert  sein. 

S:a:::s  Tomf6.  August  1S97:  Mittelgrosse  magere,  sehr  blasse  PersoD 
Ton  s.?ila5*r  Mu5*:Glamr-  Während  der  Untersuchung  tragt  sie  ein  kokettes, 
siart  erv:;<.!hes  Benehmen  zur  Schau  und  grimassirt  ähnlich  wie  Choreakraoke. 
PupilIrE  ^lei'-hwei:.  rea^ren,  Bindehaut-  und  Gaumenreflex  fehlen.  Patellar- 
re^rie  z^teijren.  warie  fc<eiderseits  bei  normalem  Genitalbefunde  (Unifers,- 
Frauenklinik  .  Magenge^nd  und  Processus  spinosus  des  4.,  5.  und  6.  Brust- 
wirr  eis  drarkemrdndlioh.  Clams.  Innere  Organe  bis  auf  schwache  Hen- 
thäiijke::  normal.  Sensit  ilitäissiörungen  nicht  nachzuweisen.  Der  Urin  rifchi 
Lach  CSj  an«]  ist  frei  vön  Ei  weiss  und  Zucker. 

Ordination:  EMätregelung,  kühle  Abreibungen,  Blaudi'sche  Pillen. 


JPaU  XU. 

X  .  .  . ,  fy  .lahr,  Stud.  ehem. 
Diagnose:  Hvsterie. 

Mutter  des  Kranken  sehr  nervös.  Patient  selbst  war  von  jeher  reiibir 
und  leicht  aufgeregt,  än&rsilich  und  empfindlich.  Er  hatte  stets  die  Neigung, 
sehr  viel  ur.«l  ausserordentlich  schnell  zu  sprechen,  lernte  mühelos  auf  der 
Schule,  zeigte  besonders  ein  Talent,  fremde  Sprache  zu  erlernen.  Sexuell  wv 
er  früh  entwickelt,  onanirle  vom  14.  bis  19.  Lebensjahre  stark,  spiterhi/i 
schwächer  und  seit  2  Jahren  angeblich  gar  nicht  mehr.  Coitirt  hat  er  selten, 
da  er  sich  beim  ersten  Coiius  einen  Tripper  zuzog,  der  bei  jedem  neuen  Goitns 
recidivirte.  Im  Frühling  1897  machte  er  eine  Cystitis  (gonorrhoica?)  durch, 
die  im  Herbst  abgeheilt  gewesen  sein  soll.  Dabei  hat  er  aber  stets  seinen 
Studien  nachgehen  können,  erfreute  sich  eines  guten  Schlafes  und  im  Ganien 
eines  befriedigenden  Allgemeinbefindens,  insbesondere  einer  meist  heiteren 
Stimmung,  eines  guten  Gedächtnisses  und  einer  fliessenden  Sprache.  Seit 
Mine  December  1897  arbeitete  er  im  Laboratorium  mit  Schwefelkohlenstoff,  von 
dem  er  im  Ganzen  ca.  3(1  kg.  in  seinem  Arbeitsraume  (nicht  unter  dem  Ab- 
zuo:e!!)  bisher  verdunstet  haben  will.  Anfang  Januar  bekam  er  einmal  ge- 
legentlich einer  grossen  Verdunstung  (1  kg!)  Uebelkeit  und  Magenschmerzen. 
Kopfschmerzen  hat  er  nie  beim  Arbeiten  mit  dem  Gifte  bekommen,  sondern 
sich  stets  nach  dem  Verlassen  des  Arbeitsraumes  frei  im  Kopf  gefohlt.  Von 
Mitte  December  ab  wurde  ihm  die  Haut  der  Finger  beider  Hände  an  ve^schi^ 
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denen  Stellen  raub,  rissig  and  blatete  ans  den  Rhagaden.    Diese  Erscheinun- 
gm  sollen  namentlich  nach  längerer  Hantirung  mit  CSg  aufgetreten  sein. 

Anfang  Januar  1898,  im  Februar,  April  und  Mai  machte  er  je  einen  Her- 
pes genitalis  durch,  welcher  jedesmal  ärztlicherseits  diagnosticirt  und  behan- 
delt werde.  Einmal  sollen  sich  16  Bläschen  am  Penis  befunden  haben,  die 
mitunter  mit  Schmerzen  verknüpft  waren.  —  Allmälig  wurde  seine  Stimmung 
dauernd  gedrückt,  nachdem  sie  zuvor  sehr  wechselnd  gewesen  war.  Schliess- 
lich kam  es  bis  zum  Taedium  vitae.  Das  Gedächtniss  nahm  ab,  im  Gespräch 
xerlicrt  er  oft  den  Faden  und  stottert,  was  früher  nie  der  Fall  gewesen  war. 
Wenn  er  mit  ihm  unbekannten  Personen,  oft  aber  auch  mit  Fremden  über 
gleichgiltige  Dinge  spricht,  will  er  plötzlich  kein  Wort  mehr  hervorbringen 
können,  wobei  ihm  ängstlich  zu  Muthe  werde.  Früher  hat  er  nie  an  Befangen- 
heit gelitten,  sondern  fliessend  lange  Vorträge  über  schwierige  Materien  ge- 
halten. Während  er  im  vorigen  Jahre  noch  gesellig  war,  ist  er  jetzt  am  liebsten 
allein.  Seit  Januar  98  besteht  auch  ein  Zittern  seiner  Hände  und  Abnahme 
seiner  Körperkräfle.  Vor  Kurzem  konnte  er  einen  25  Pfd.  schweren  Gegenstand 
nicht  10  Schritt  weit  tragen.  Seit  er  sich  schwach  fühlt,  hat  er  beständig  eine 
Neigung  zum  Schlafen.  Er  will  von  114  Pfd.  auf  102  Pfd.  seit  December 
vorigen  Jahres  abgemagert  sein.  Oft  „verschleiert  sich  der  Blick"  und  in  den 
letzten  3  Wochen  will  er  viermal  von  Schwindel  auf  der  Strasse  befallen  wor- 
den sein.  Er  hörte  und  sah  vorübergehend  nichts,  „als  ob  das  Gehirn  aus- 
setzte**.  Im  Rücken  hat  er  bis  zum  Ende  der  Scapula  herab  einen  dumpfen 
Dmck,  „als  ob  ihm  jemand  die  Hand  auflegte".  Niemals  hat  er  Kriebeln  in 
den  Gliedern  gehabt,  auch  ist  es  ihm  nie  aufgefallen,  dass  der  Urin  nach  CSo 
gerochen  hätte.  Ebensowenig  haben  ihm  Speisen  und  Getränke  nach  CSg 
geschmeckt. 

Status  vom  18.  Juni  1898:  Mittelgrosser,  massig  kräftiger,  magerer 
Mann.  Innero  Organe  bis  auf  einen  schlaffen,  kleinen  Puls  ohne  Besonder- 
heiten. Während  Patient  zu  Beginn  der  Consultation  oft  mit  der  Sprache 
stecken  bleibt,  dann  wieder  die  Worte  hervorpolternd  mit  der  Zunge  stolpert, 
während  er  anfangs  oft  den  Faden  verliert,  redet  er,  nachdem  er  sich  an  die 
Umgebung  gewöhnt  hat,  fliessend  und  mit  Beherrschung  seiner  Gedanken. 
Silbenstolpern  beim  Vorsprechen  schwerer  Paradigmata  besteht  nicht.  Ge- 
<iächtniss  und  Intellect  des  Kranken  erweisen  sich  bei  eingehender  Prüfung 
als  durchaus  in  gutem  Zustande. 

Die  Pupillen  sind  gleich  weit  und  reagiren  prompt.  Beim  Lidschluss  tritt 
starkes  Flimmern  ein.  Bindehaut-  und  Gaumenreflex  fehlen,  Cremasteren-  und 
Bauchdeckenreflex  sind  lebhaft,  die  Patellarreflexe  sehr  gesteigert.  Rechts- 
seitige, in  der  Mittellinie  abschneidende  Sensibilitätsstörung  und  Ovarie.  Der 
Urin,  leicht  trübe,  enthält  Tripperfäden  und  Schleim,  aber  kein  Eiweiss  und 
Zucker.  Im  Sediment  Blasenepithelien.  Am  Penis  einige  kleine  runde  Narben 
von  dunkler  Pigmentirung,  die  von  den  Herpeseruptionen  herrühren  sollen. 

Ordination:  Douchen,  kühle  Abreibungen,  Brom.  Diätregelung  und 
suggestive  Faradisation  der  Haut.  Behandlung  der  Gonorrhoe  und  Cystitis. 
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£  .  .  . ,  Benhoid,  Vnlcaniseur,  30  Jahr. 

E*:affno5e:  Hvsterie. 

PA:;eni  ist  nicht  belastet     Infection  aod  Potus  negirt,   ebenso  Nicotin- 
a;;i<::5.  Seit  einem  Jahre  ist  er  in  einer  Gammifabrik  als  Aufseher  in  der  VqI« 
•:&n:5:r3l:theilaDg  thätig,   wo  er  jedesmal  8  Tage  hintereinander  arbeitet,  ao 
dann  für  8  Ta^e  abgelöst  zu  werden  und  im  Expedirraum  zu  arbeiten.   Schoo 
karce  Zeiu   nachdem  er  im  Volcanisirraom  gearbeitet  hatte,    bekam  er  Kopf- 
sohrnerzen •  Eingenommensein)  and  wurde  den  CS2-Gerach  gar   nicht  wieder 
I>5.     Beim  Valcanisiren  wurde  er  angeblich  bestandig  Ton  lautem  Rnctus  ^?- 
•«uäl:.  Seine  Kleider  rochen  jeden  Abend  nach  CS2,  das  Essen  schmeckte  ihm 
danach  und  sein  Appetit  nahm  zusehends  ab,   so  dass  er  4  Monate  sehr  di^ 
lebi^::  mnssie,   um  nicht  bei  dem  geringsten  Diätfehler  starke  Magenbescbver- 
•ies  lu  bekommen.    Elr  wurde  reizbar,  erregte  sich  über  die  geringste  Kleinic- 
keiu  weinte  leicht  und  schreckte  im  Halbschlaf  zusammen.    Der  Schlaf  «urdc 
unrshii:  und  der  Appetit  blieb  dauernd  schlecht.  Während  er  früher  fröhlicbea 
« ieniü;hes  war,  wurde  er  nun  trübe  gestimmt  und  gleichgiltig  gegen  die  Ding« 
«ier  Aussen V  eh.     Seine  Hände  fingen  ihm  im  October  1897  an  zu  zittern  und 
er  tr**laoh:ete  ie«ie  Aenderung  in  seinem  Befinden  mit  ängstlicher  Spanniuu; 
Pie  Po'.enr  ist  schon  seit  Jahren  verringert,   doch   schiebt   er  diese  Abnahme 
rieh:  auf  den  CS^,  sondern  auf  seine  Körperschwäche.     Seit  dem  October  97 
bestehen  s;e:bende  Schmerzen   in   den  Beinen,   anfangs   oberhalb   der  Knie, 
srÄtrr  in  den  Unterschenkeln,   seit  Januar  98  auch  Schmerzen  in  den  Unter- 
armen  und  in  \  ei  den  Mittelhänden.  Seine  Kraft  nahm  ab,  so  dass  er  mitunwr 
.:;e  HA.'ken  kaum  heben  konnte.     Dazu  stellte  sich  Kriebeln    in   den  Finger- 
sritren ein,  das  ab  ^r  jetzt  verschwunden  sein  soll.    Seit  einigen  Monaten  ßllt 
ihm  eir.e  Ver.aubursr  des  linken  Daumenballens  auf.    Eine  Erregung  hat  in 
tien  letzten  W\x'hen  zusrenommen,   er  kommt  sich  vor  wie  ein  Verbrecher  and 
bat  i'f:  :uÄ>ndo  Angstzustände,  die  sich  mit  Herzklopfen  verbinden.    In  den 
:e:r:en  Monaten  will  er  abgemagert  sein.     Der  Urin   soll  nie  nach  CS^  ire- 
r,v*hen  haben. 

Status  vom  16.  April  1898 :  Mittelgrosser  abgemagerter,  blasser  und 
n.uskeI>ohwA;her  Mann.  Xeuropathischer  Blick.  Pupillen  gleichweit,  reagiren. 
R.^t'.eh.iut-  und  ^.laumenreflei  fehlen.  Ovarie  ist  beiderseits  angedeutet.  W* 
l\»te*.s\rre:'»'\e  sind  sehr  gesteigert  und  es  findet  sich  beiderseits  ein  leichter 
l\j><ol.  nus.  I»ie  Sensibilität  ist  normal  bis  auf  die  Gegend  des  linken  Daomen- 
\  .\V.t  *.s,  wo  eine  ol  jeoiive  leichte  Herabsetzung  für  alle  Qualitäten  besteht. 
r.\::on;  w;4r  früher  Schlosser  und  hat  als  solcher  den  linken  Daumenballen 
eiiVv'in  be-itaniiiiren  Drucke  aussetzen  müssen.     Druckneuritis?)     Urin  normal. 

Ordination:   .\breibungen,  Douchen,  Brom. 

iH>,  Aj  ril  i^^N.    Das  taube  Gefühl  im  linken  Daumenballen  ist  Terscbwun- 
»it^n.     raiient  ist  ruhi:rer  und  fühlt  sich  kräftiger. 
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Das  Hauptinteresse  beanspracht  unter  den  mitgetheilten  Beobach- 
tnngen  ohne  Zweifel  der  erste  Fall.  Er  vereinigt  beinahe  alle  Sym- 
ptome, die  eine  CS2-Neurose  überhaupt  aufweisen  kann,  in  deutlicher 
Schärfe. 

Die  anfänglichen  Kopfschmerzen,  der  Schwindel,  das  Ameisen- 
kriebeln,  die  Gliederschmerzen,  die  anfängliche  Steigerung  der  Potenz, 
das  Ohrensausen,  das  Schmecken  und  Riechen  der  Speisen  nach  CS2, 
die  Uebelkeiten,  die  Appetitlosigkeit,  die  Stuhlunregelm^sigkeiten,  die 
Unruhe  und  Reizbarkeit,  das  alles  sind  Symptome,  die  schon  Delpech 
und  nach  ihm  alle  späteren  Autoren  als  Erscheinungen  des  Excitations- 
Stadiums  erkannt  haben. 

Ebenso  kennzeichnen  die  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  ein- 
tretende objective  Gefühlsvertaubung,  die  hochgradige  Schwäche,  der 
unruhige  Gang,  die  stockende  Sprache,  das  Erlöschen  der  Potenz  und 
die  psychische  Depression  das  Stadium  des  Collapses. 

Einige  Punkte  möchte  ich  noch  eingehender  besprechen.     Zunächst 
ist  der  ausserordentlich  späte  Eintritt  der  Erkrankung  auffallend.     Aus 
den  am  eigenen  Körper  vorgenommenen  Versuchen  Rosenblatt 's   und 
HerteFs   wissen   wir,    dass    schon  ein  Aufenhalt  von  ca.  1  Stunde  in 
einer  nur   massig   mit  CSg    erfüllten  Luft  (2,07  mg  in  1  1  Luft   nach 
Rosenblatt,    1,1  mg  in  1  1  Luft   nach  Hertel)    genügt,    um    Intoxi- 
catioDserscheinungen   hervorzurufen.     Wenn  der  Arbeiter  7 — 8  Stunden 
ohne  Nachtheil    für   seine  Gesundheit   arbeiten   soll,    darf  die  Concen- 
tration   der  Dämpfe   höchstens   0,5—0,8  (Rosenblatt)    oder  0,8 — 0,9 
(Hertel)  mg  per  Liter  Luft  betragen.     Es  ist  nach   den  Schilderungen 
Delpech 's   und    seiner  Nachfolger   sicher   anzunehmen,    dass    in    den 
französischen  Fabriken  der  50er  Jahre  meist  ungünstigere  Concentrations- 
verhältnisse  in  Folge    der    beinahe   gänzlich    fehlenden  Ventilation  ge- 
herrscht haben.     Delpech  selbst  und  nach  ihm  Beaugrand,  Prorry, 
Gallard,    Marie  u.  s.  w.  geben  nun  an,    dass    im  Allgemeinen    nach 
einigen  Tagen  oder  Wochen,    in   selteneren  Fällen   nach  Monaten   oder 
etwa  nach  einem  Jahre  die  Symptome  einer  CS2-Neurose  oder  -Psychose 
bei   den    täglich    mit  CS2    hantirenden  Personen    einsetzen.     Aehnlicbe 
Beobachtimgen    haben    auch  die  englischen  und  deutschen  Autoren  ge- 
macht.    Ein  um  so  grösseres  Interesse  beanspruchen  die  Fälle,   wo  die 
Erkrankung  sehr  spät  auftritt,  so  vor  allem  die  Beobachtung  Lauden- 
heimer's,  wo  nach  Sjähriger  „intensiver  Beschäftigung  mit  CS2  unter 
heftigen  epileptiformen  Anfällen  eine  bis  zur  tiefsten  Verblödung    fort- 
schreitende Demenz"  sich  entwickelte.     Dass  aber  ein  Mensch  16  Jahre 
lang  als  Vulcaniseur   thätig   und    gesund    gewesen  ist,    um  dann  noch 
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5-fiwtrr   la   erkranken,   steht  meines  Wissens  bis  jetzt  in  der  Literatsr 

Zjt  Erküirun^  diese;  aomiigen  Verhaltens  müssen  zwei  Ursa^en 
trraL^-zvren    w^en:    die    von    allen  Autoren  anerkannte  indiridnellf 
I^isprti.ii-.Q  seisr^nüber  dem  Gifte  mid  die  Concentration  der  CSs-Dimp^L 
^jf-rnir  in  Beznz   auf   die  Bedeutung   der  Concentration    ist  unser  Fafl 
ä^Lr  izi^ir:;ctiT.     Eine  gewisse  Immunität  gegenüber  dem  Gifte  muss  der 
Kranke  gehabt  haben,  denn  während  der  16  Arbeitsjahre  in  der  Leip- 
ziger Fi'^^rik  sah  er  viele  Mitarbeiter,   die   neben    ihm  unter  denselbf« 
B€:^:zr.inc»^  vulcanisirten.   erkranken,    ohne  dass  er  jemals    auch   nnr 
K-j»fMrLmenen  beim  Verlassen  der  Arbeit  gehabt  hätte.     Ware  er  gam 
1=131  IC  gewesen,   so  würde  er  gar  nicht  oder  nur  leicht  erkrankt  sein. 
S^  ar^-r  erkrankte  er  sehr  schwer,  nachdem  er  seine  Thätigkeit  aus  den 
rat  Te:.tIIirten  .Arbeitssilen  der  Leipziger  Fabrik  nach  den  schlecht  ge- 
l.fieiea.   er.^en  Räumen  einer   ausserhalb  Sachsens    neu    eingerichteten 
Fabrik   verlegt    hatte.     Der  Schwerpunkt    hinsichtlich    der  Erkrankung 
I:-gt    in    unserem  Falle    in    der  Concentration    der  CSj- Dämpfe  in  der 
Art»«r::>I^t.     Diese  Concentration    war    in  den  Leipziger  Arbeitsräumeii 
o^er/^ar  derartig  gering,  dass  er  in  Folge  seiner  individuellen  Disposition 
1»'»  JaLre  lang  frei  von  Beschwerden  blieb,  während  in  seinem  spätnen 
Art— lis räumt*  in  Folge  gesteigerter  Concentration  der  CSj- Dämpfe  schon 
n.icb  wenigen  Monaten  eine  schwere  Erkrankung  sich    einstellte.     Das 
\ier  t  >^-iieb:ilt  der  .\rbeitsluft  trotz  guter  hygienischer  Maassregeln   in 
n-n  Leipziger  Gummifabriken  noch  immer  beträchtlich  genug  ist,  über- 
h.aupi  Vergiftungen    herbeizuführen,    beweisen    die    Angaben   Landen- 
hrimer's.     Ganz  abgesehen  von  den  CSj-Neurosen  gingen    nach  Lau- 
ti^-nheimer  vor  Durchführung  der  hygienischen  Reformen  in  den  Jahnü 
l-^<=»— >T  hei  40  Vulcaniseuren  8,  nach  Durchführung  der  Reformen  in 
li-n  -lahrvn  1M«5— 97    b«   ca.  200  Vulcaniseuren  4  CS2-Psychoscn  der 
Lt*:pri^*r  psychiatrischen  Klinik  zu. 

Mit  einer  reinen  Psychose  haben  wir  es  im  vorliegenden  Falle  nicht 
lu  thun:  immerhin  tritt  die  psychische  Störung  charakteristisch  hervor. 
l»:e  inni^ie  Vemiengung  psychischer  und  somatischer  Symptome  findet 
n.:in  btim  Durchblättern  der  einschlägigen  Literatur  in  vielen  FlUcn, 
niui  iwar  in  den  verschiedensten  Combinationen.  Auch  da,  wo  die 
k'q>«*rl:ohen  Erscheinungen  gegen  die  psychischen  zurücktreten,  ist  man 
erstaunt  über  die  Mannigfaltigkeit  der  bei  den  CS^-Psychosen  möglichen 
Kninkhoitsbilder.  Diese  Buntheit  des  klinischen  Bildes  ist  schon  Del- 
pech,  Boa u«: ran d  u.  A.  aufgefallen  und  später  haben  in  Deutschland 
besouiit^rs  Flechsig  und  Hampe  auf  das  eclectische  Verhalten  der 
(  S.  rsvch*v<en  hingewiesen.     In  der  That  werden   typische  Krankheits- 
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ikUder  von  Manie  oder  Hypochondrie  nur  sehr  selten,  eine  echte  t^'^pische 
Melancholie  überhaupt  nicht  gefunden.     Entweder  fehlen  sonst  gewohnte 
Symptome  oder  es  mengen  sich  Zuge,  die  für  andere  Psychosen  charak- 
teristisch sind,  in  das  überwiegende  Symptom  bild  hinein  und  trüben  den 
diagnostischen  Blick.     So   stellt   Laudenheimer   in   seiner   dankens- 
werthen  Symptomatologie  der  CS2-Psychosen  fest,   dass  bei  den  mania- 
kaiischen  Formen  Haliucinationen  selten,  Zustände  von  eigentlicher  Ver- 
wirrtheit   gar   nicht   vorhanden   seien,   dass    dagegen   eine   neben   der 
Exaltation   herlaufende    oder   mit   derselben   intermittirende  hypochon- 
drische Verstimmung  oft  vorkomme.     Wenn  man  mit  Laudenheimer 
eiDe  maniakalische,   eine  depressive  und  eine   stuporöse  Form   als    die 
Haupttypen  der  CS2-Psychosen  annimmt,  so  würde  man  unseren  Kranken 
noch  am  besten  unter  die  depressiven  Formen  einreihen.    Dafür  sprechen 
die  ca.  4  Wochen  anhaltende   hochgradige  Erregtheit   mit   zeitweiligen 
Angstzustanden,  sowie  die  später  folgende  Verstimmung.     Er  weinte  den 
gaaien  Tag,    wurde  gleichglltig  gegen  seine  Umgebung,    energielos  und 
antbätig  und  äusserte  Lebensüberdruss.     Also  ein  Bild,  welches  mit  der 
Melancholie  eine  gewisse  Aehnlichkeit  hat.    Aber  es  fehlten  die  überaus 
charakteristischen  Selbstbeschuldigungen,   sowie  jeder  ernsthafte  Selbst- 
mordversuch.   Bezeichnend  ist  auch  die  Beobachtung  Delpech^s,  dass 
die  CS2- Vergifteten  leicht  in  Jähzorn  gerathen,  der  bald  verlösche  und 
sehr  selten  zu  Gewaltthätigkeiten  führe.     In  diesem  Verhalten  liegt  ein 
ebenso  schlaffer,    fast  möchte  ich    sagen   schwachsinniger  Zug,    wie    in 
den  beständigen  Versicherungen  von  Ekel  am  Leben,  denen  auch  nicht 
der  geringste  Versuch  folgt,  dem  so  überdrüssig  gewordenen  Leben  ein 
Ziel  SU  setzen.     Der  Grund  zu  diesem  Verhalten  liegt  in   unserem    wie 
ia  zahlreichen  anderen  in  der  Literatur   niedergelegten  Fällen    in    dem 
apathischen,  stellenweise  stuporösen  Wesen,    welches    sich  bei  Kranken 
der  depressiven  Form  nicht  selten  findet.     Delpech  u.  A.  beschreiben 
solche  Fälle  zur  Genüge. 

Typisch  ist  auch  die  Gedächtnissschwäche  bei  unserem  Kranken, 
während  seine  Intelligenz  nicht  gelitten  zu  haben  scheint.  Gewöhnlich 
findet  sich  nach  den  Angaben  aller  Autoren  eine  mehr  weniger  hoch- 
gradige Störung  der  Intelligenz  und  des  Gedächtnisses,  namentlich  bei 
den  mit  stuporösen  Zuständen  verknüpften  Fällen.  Tritt  eine  Heilung  ein, 
80  bleiben  oft  psychische  oder  körperliche  Defecte.  Von  Delpech  bis 
Laudenheimer  wird  die  zurückbleibende  dauernde.  Schwächung  von 
Gedächtniss  und  Intellect  bestätigt.  Im  vorliegenden  Falle  kam  es,  was 
die  Psyche  betrifft,  nach  ca.  4  Monaten  zur  völligen  Heilung,  jedoch 
blieben  körperliche  Defecte,  z.  B.  Potenzverminderung,  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  dauernde  Abmagerung  der  Mm.  interossei  mit 


588  Dr.  med.  Georg  Köster, 

EAR.  zurück.  Ueberblicken  wir  die  psychischen  Stöningen  bei  unseren 
Kranken  nochmals,  so  müssen  wir  zugeben,  dass  er  keinen  der  ron 
Landen  heimer  aufgestellten  Typen  ganz  genau  repräsentirt.  Ancb 
der  am  besten  passenden  Einreihung  unter  die  depressiven  Formen  stritt 
der  Umstand  entgegen,  dass  unser  Patient  die  von  Landen  he  iraer 
stets  beobachteten  Halluclnationon  zu  Beginn  seiner  Krankheit  wahr- 
scheinlich nicht  gehabt  hat.  Genaues  liess  sich  darüber  von  den 
Kranken  nicht  ermitteln. 

Ich    glaube    überhaupt,    dass    man    bei   dem  eclectischeu  und  ver- 
worrenen Charakter  der  CS2-Psychosen  mit  ihrer  Unterbringung  in  einer 
bestimmten  Rubrik  vorsichtig  wird  verfahren  müssen,  da  nur  selten  eis 
so  reines  Krankheitsbild,    wie  wir  es    sonst   gewohnt   sind,    beobachte 
wird.     Dass  die  zunehmende  klinische  Erfahrung  eher  zu  einer  Verein- 
lachung  als  zu  einer  Vervielfachung  der  Krankheitsgruppen,   wie  Laa- 
denheimer  vermuthet,    führen   wird,    möchte   ich    bezweifeln    bei  der 
grossen  Buntheit  der  durch    das  Gift   hervorgerufenen  Krankheitsbilder 
und  bei  der  Möglichkeit,    immer  neue  Combinationen  von  Symptomen- 
complexen  durch  individuell  verschiedenes  Befallen  werden  immer  anderer 
Himabschnitte   zu    schaffen.     Aber    die    bereits  von  Flechsig  hervor- 
gehobene Thatsache,    dass   durch   ein  Gift   so  zahlreich  Yersekiedene 
Krankheitsbilder  erzeugt  werden  können,  ist  an  sich  schon  merkwürdig 
genug.     Und  nicht  nur  der  CS2,    sondern    auch    andere  Gifte   sind   im 
Stande,    so    vielseitige    klinische  Bilder  hervorzurufen.     So  sagt  Jollr 
von  den  bei  Polyneuritis  beobachteten    und    auf  Toxinwirkung   zurück- 
zuführenden Psychosen,   dass  sie  in  viel  grösserer  Mannigfaltigkeit  vor- 
kommen,   als    dass   sie    auf  ein  einziges  Krankheitsbild  willkürlich  be- 
schränkt werden  könnten.     Vielmehr  hat  er  Delirien,  Gedächtnissstömn- 
gen,  Anklänge  an  Dementia  paralytica  und  Uebergang  in  Paranoia  beob- 
achten  können.     Im  Grunde   finden    wir   bei    den  CS2-Psychosen   bald 
Kcizerscheinungen,  bald  Lähmungserscheinungen  vorwiegend,  bald  beide 
neben  einander.     Auch  betont  Delpech  mit  Recht,    dass   neben  einer 
fast    intacten    oder  Reizerscheinungen    darbietenden  Psyche   von  Seita 
des  übrigen  Körpers  schon  hochgradige  Lähmungssymptome  vorhaodeo 
sein  können.     Landen  he  im  er  hat  bei  den  manischen  Psychosen  Reiz- 
erscheinungeu  körperlicher  Art  constant  beobachtet,  während  er  sie  bei 
den  stuporösen  Formen  vermisste.    Ich  werde  im  experimentellen  TheÜe 
meiner  Arbeit  noch  ausführlich  auf  alle  diese  Punkte  zurückzukooimen 
haben. 

Des  Weiteren  erweckt  die  Augenaffection  imseres  Kranken  Interesse. 
Die  rechte  Pupille  war  bei  ihm  weiter  als  die  linke  imd  reagirt  träge; 
ebenso  wurden  von  Delpech,    Piorry,    Leval-Picquechef,  Gale- 
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iowsky,  Flies,  Hampe  und  Laudenheimer  sowohl  Differenz  als 
auch  Erweiterung  und  trage  Reaction  beider  Pupillen  nicht  allzuselten 
festgestellt,  während  Reactionslosigkeit  der  erweiterten  Pupillen  nur 
vereinzelt  gefunden  wird.  Wie  Laudenheimer  richtig  hervorhebt,  ist 
gierade  die  Weite  und  Trägheit  der  Pupillen  bei  den  stuporösen  Formen 
der  GSj-Psychosen  vorhanden  (vergl.  experimentellen  Theil  dieser  Arbeit). 
Was  die  sonstigen  Störungen  von  Seiten  der  Sehorgane  betrifft,  so  haben 
Delpech,  Bruce  und  Galezowsky  Farbensehen  in  Form  farbiger 
Ringe  vor  den  Augen  constatirt.  Noch  häufiger  sind  Verschleieningen 
des  Gesichtsfeldes  oder  Mouches  volantes,  woraus  die  verschiedensten 
Störungen  beim  Lesen  u.  dergl.  resultiren. 

In  anderen  Fällen  fanden  Delpech  und  Marie  monocuiares Doppelt- 
sehen, Makro-  oder  Mikropsie.     Diesen  Störungen  reihen  sich    die  CS2- 
Amblyopieen  an.     Meist  ist  ein  grosses  centrales  Scotom  vorhanden,  in 
dessen  Bereich    auch    die  Farbenempfindungen   erloschen  sind.     Solche 
Fädle  haben  Delpech,  Marie,  Leval-Picquechef,  Hirschberg  und 
Gallemaerts    beobachtet.    Der   von    Leplat   und    Noel    behandelte 
Kranke  ist  der  einzige,    bei  welchem  der  Farbensinn  auch  im  Bereiche 
des  Scotoms  erhalten  ist.     Erwähnung  verdient  auch  der  Fall  Little's, 
welcher  central  normale,  peripher  dagegen  verminderte  Sehschärfe  hatte. 
Gewöhnlich  sind  subjectiv  Schleier  vor  deü  Augen  vorhanden,  objectiv 
nur  Fingerzählen  in  geringen  Entfernungen  (1/2 — 4  m),  der  centrale  De- 
feet  im  Gesichtsfeld  und  ein  normales  Aussehen  des  Augenhintergrundes. 
Leplat  und  Noel  behaupten,  dass  bei  dieser  toxischen  Amblyopie  die 
Einleitung   einer  Schwitzcur  mit  Pilocarpin   ohne  Erfolg   sei,    während 
die  übrigen  Autoren  mit  dieser  bewährten  Methode  oder  mit  Strychnin- 
^inspntzungen  Heilungen  erzielten.     Ausser    diesen  Augenerkrankungen 
ohne  anatomischen  Befund,  die  ihrem  Wesen  nach  mit  den  hysterischen 
verwandt  oder  identisch  sind,    wurden  durch  vereinzelte  Autoren    auch 
organisch  bedingte  Augenaffectionen  bei  der  chronischen  CS2 -Vergiftung 
beobachtet.     So  sah  Delpech  einmal  „une  congestion  des  papiUes  des 
nerfs  optiques".     Bei  2  anderen  Knanken,    bei    denen  normale  Pupillen 
und  volles  Gesichtsfeld  sich  fanden  bei  gleichzeitiger  Unmöglichkeit  zu 
lesen,  waren   die  Sehnervenpapillen  mehr  weniger  bleich  und  excavirt. 
Desgleichen    haben  Bergeron,   Little  und  Galezowsky  durch  CS2- 
Vergiftung   hervorgerufene    Opticusatrophie    gesehen.     Typisch    ist    der 
Little 'sehe  Befund.     Während    3  monatlicher  Arbeit    in    einer  Gummi- 
fabrik  bemerkt   ein    Arbeiter    zunehmende    Sehschwäche.     Die    Unter- 
suchung ergab  Einengung  des  Gesichtsfeldes  für  weiss  und  blau,    wUh- 
rend   roth   und   grün    gar  nicht  wahrgenommen  werden.     Die  Papillen 
sind  bleich   und   trübe,    die  Gefässe    verengt.     Nach   einjährigem  Aus- 
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setzen  der  Arbeit  merkwürdiger  Weise  wieder  normale  Herstellimg  dct 
Sehvermögens.  Ohne  genauer  auf  den  Augenhintergrundbefimd  miaerBS 
Kranken  einzugehen,  will  ich  zusammenfassend  aus  dem  von  der  Uni- 
versitäts-Augenklinik  festgestellten  Befunde  nur  hervorheben,  dass  Patieot 
an  einer  Chorioiditis  und  Retinitis  litt,  die  nach  deoi  zeitlichen  Zu- 
sammenhang mit  den  übrigen  Beschwerden  des  früher  völlig  gesandei 
Mannes  auf  die  Giftwirkung  zurückgeführt  werden  muss.  Zwar  spricht 
der  Bescheid  der  Augenklinik  nur  von  der  Möglichkeit  der  toxisciia 
Natur  der  Augenerkrankong,  wahrscheinlich  aber  nur,  weil  sidi  ebea 
die  toxischen  Aderhaut-  und  Netzhautaffectionen  von  den  übrigen  Sped» 
klinisch  nicht  unterscheiden.  Laudenheimer  erwähnt  zwar,  dass 
„ganz  vereinzelt  auch  palpable  Veränderungen  des  Augenhlntei^mndes 
beobachtet  worden  sind",  jedoch  habe  ich  in  der  mir  zugängiicben 
Literatur  keinen  Fall  von  Chorioditis  und  Retinitis  auf  Grund  vcm  CSf- 
Vergiftung  finden  können. 

Von  Störungen  anderer  Sinnesorgane  möchte  ich  noch  das  bei  un- 
serem Kranken  zu  Beginn  des  Leidens  vorhandene  Ohrensausen  erwäh- 
nen,  das   sich    in    den  Beobachtungen    fast  aller  Autoren  wiederfindet 
Sogar  objective  Abnahme  der  Hörfähigkeit  auf  einem  oder  beiden  Ohren 
sind  von  Delpech,  Beaugrand,  Little  U.A.  ebenso  sicher  constatirt 
worden    wie    objective  Störungen  des  Geruches  oder  Geschmackes.    So 
hat  z.  B.  ein  Kranker  Delpech ^s  völlig  den  Geruch  verloren,  während 
sich    in    vielen    anderen  Fällen,    unter  anderen  im  vorliegenden,    Pan- 
ästhesieen   des   Geruches    oder  Geschmackes  finden.     Alle  Gegenstände 
und    Speisen    riechen    und    schmecken   nach  CS2.     Delpech,    Little, 
Beaugrand,    Marie  u.  A.  bringen  Beispiele    von    abgestumpftem  <ie- 
schmack,  Flies  einen  Fall,  wo  Essig,  Quassia  und  Tinte  süss  schmecken, 
während  die  Kranke  Bernhardt 's  beständig  einen    bittem  Geschmaelr 
im  .Munde   hatte.     Auch   Rosenblatt   und    Hertel    haben    bei    ihren 
Selbstversuchen  sowohl  während  als  auch  nach  der  Vergiftung  oft  eioeo 
süsslichen    Geschmack    verspürt,     der    später    in    einen     salzig-bitteni 
überging. 

Eine  Erwähnung  verdient  auch  das  Verhalten  der  Potenz,  die  ifl 
unserem  Falle  anfänglich  gesteigert  war,  dann  verloren  ging  und  nur 
sehr  unvoUkonunen  sich  wieder  einstellte.  Von  Delpech 's  sämmtlichen 
Fällen  hat  trotz  anderer  schwerer  Vergiftungssymptome  nur  ein  Knuiier 
seine  normale  Potenz  behalten.  Auch  Petersen  betont  ausdrücklicL 
dass  die  Geschlechtskraft  seiner  Patienten  nicht  gelitten  habe,  doch 
sind  Aenderungen  der  Potenz  bei  der  chronischen  CS2- Vergiftung  s^ 
häaüg  und  der  anfänglichen  Reizung  folgt  die  Lähmung  des   seraeUea 
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Triebes  gewöhnlich  nach.     Der  Cremasterenreflex  ist  («luch  in    unserem 
Falle  I)  bei  Vermindening  der  Potenz  gewöhnlich  sehr  gering. 

Es  bleibt  noch  die  Besprechung  einiger,    vielleicht  zu   einander   in 
Beziehung  stehender  Symptome  übrig,   der  Reiz-  und  Lähmungserschei- 
DUßgen    von  Seiten    der  Muskeln    und    der  Sensibilität.     Ausser   einem 
nicht   einmal    hochgradigen  Tremor   bot   unser  Kranker    keine    einzige 
Reizerscheinung  von  Seiten  seines  Muskelsystems,  während  in  der  Lite- 
ratur sich    über   dieses    und   verwandte  Symptome  zahlreiche  Angaben 
finden.     Delpech,    Peterson,    Marie,    Hampe    und   Bloch    haben 
allgemeinen  Tremor   beobachten    kOnnen.     Laudenheimer  nennt    ihn 
eine    fast    constante    Begleiterscheinung    der    maniakalischen    Formen. 
Vlorry   vergleicht  das  Wackeln  der  Hände  in    seinem  Falle    mit    dem 
bei  progressiver  Paralyse,    Berge ron  den  Tremor  seines  Kranken    mit 
dem  Zittern  des  Alkoholikers  und  Mendel-Käther  beschreiben  zitternde 
and  schüttelnde  Bewegungen   der    linken  Körperhälfte  in  einem  Falle, 
während  in  einem  anderen  der  früher  vorhanden  gewesene  Tremor  nach 
Sjäbrigem  Bestehen  einem  sich  täglich  2 — 10  mal  wiederholenden  toni- 
schen Krampf  der  Finger  der  linken  Hand  Platz  machte. 

Steigerungen  der  Muskelerregbarkeit  finden  sich,  namentlich  in  den 
früheren  Perioden    der   chronischen  CS2- Vergiftung   öfters    verzeichnet. 
So  hat  Delpech  mehrfach  Muskelrigiditäten,  Steifigkeit  der  Finger  und 
schmerzhafte    Wadenkrämpfe    and    in   je    einem    Falle    Contractur    der 
Danmenbeuger  und  Blepharospasmus  gesehen.     Aehnliche  Beobachtungen 
haben  Beaugrand,  Mendel  und  Gallemaerts  gemacht.     Marie  er- 
wähnt einen  Fall  von  Facialiskrampf  und  Piorry  sah  Spasmen  in  allen 
Gliedern  bei  jedesmaligem  Niederlegen   seines  Kranken    auftreten.     Die 
Patellarrefiexe    waren   in    den  Fällen    von    erhöhter  Muskelerregbarkeit 
gewöhnlich  auch  gesteigert.    Seh liesslich  haben  Delpech  und  Lauden- 
heimer auch  typische  epileptische  Krämpfe  auf  Grund  von  chronischer 
(Sj-Vergiftung  beobachtet.     Ueber    das  Verhalten  der  elektrischen   Er- 
regbarkeit bei  gleichzeitigem  Vorhandensein  von  Reizerscheinungen  sei- 
tens der  Muskulatur  habe  ich  keine  Notiz  finden  können,    bis    auf   die 
Bemerkung  MendeTs,  dass  in  seinem  Falle  der  elektrische  Befund  nor- 
mal gewesen  sei. 

Bei  unserem  Kranken  sind  fast  nur  Lähmungssymptome  von  Seiten 
der  Muskeln  vorhanden.  Trotz  eines  relativ  reichlichen  Fettpolsters, 
das  eine  kräftige  Rundung  der  Glieder  vortäuschte,  bemerkte  man  so- 
gleich die  Schlaffheit  und  Welkheit  der  Muskulatur,  die  allgemein  an 
Masse  verringert  nnd  ohne  scharfes  Relief  war.  Am  rechten  Oberschen- 
Kcl  bestand  sogar  eine  messbare  Atrophie  und  nachdem  diese  sich  zu- 
gleich mit  der  übrigen  Muskulatur  gebessert  hatte,  zeigte  sich  eine  mitt- 
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•=■- ^  -i*<j-'.  >L-  Atn«pfai«  d»T  Vm.  interossei.  Seine  Händi*  and* 
Sirl-r-  wir-fi  1:1--: '.««^h.  «triii  GoD?  flieh  dem  eines  Tabi sehen.  In  seiofa 
^'1  --»'*:t  :l--;  v'J^niT  kalten  tTÜedmaassen  hatte  er  das  Gefühl  ^n^ser 
^rL-mj^Lfrz  *-r  efml-Jete  ni<rh  und  in  der  That  war  die  grobe  Kraft  ii 
d-^  Eitr»^=..ii:*^  minimal.  I>ie  Patellarreflexe  waren  dabei  erfaaitea. 
Eä  r-f^vh»  L'-rtn  <^ise  vollkommene  Analogie  zu  dem  einem  Falle  Men- 
-:-I-KiTi^r'5.  «kr  bei  h«Vhst  misicherem  Gange  und  ausgepri^tea 
R- ii'**-rr"'V-iem  FhÄn^>men  «beiderseits  sehr  starke"  Patellarreleif 
•ixr:--t.  Kitt  er  Är.det  dies  Verhalten  sehr  merkwürdig,  da  ^dies  sonsl 
n^z-  «e:::  >\~:Lpi«'*ai  t\^  s«>s?enannten  Excitationsstadinms  za  sein  pfie^. 
Wir  *::r  irm  :3iis.  nac'hdem  seit  dem  Jahre  1R86  eine  grössere  Zahl 
T«<i  B^»:-  f*L::ii:r»-n  zur  Ver''»ffentUchung  gekommen  ist,  nicht  mehr  über 
•ii.-  ar.-^b-inrcd  Wi.ier^mc hsvolle  im  Symptomenbild  der  chronischeo 
I  ">*-Vrf^r:fniij.  s^cd^'m  wir  finden  in  allen  scheinbar  ungereimten  imd 
recen-äti'/.chirn  Zügen  nur  eine  immer  erneute  Bestätigung  dafür,  da» 
lirii-^r^hrlL  Jinzy^n  nel»ffn  Lähmongserscheinungen  in  willkürlicher  Ver- 
HL^riLrjrz  ur.d  vielfachen  Combinationen  etwas  durchaus  Gewöhnliches 
sind.  Ellne  illzu  schematisirende  Trennung  ist  eben  auch  bei  d«i  kör- 
perlichen Symptomen  nicht  möglich,  sondern  wir  können  nur  Ton  Formen 
mit  'l'r«rrw>zend«v  Excitadonserscheinungen  und  solchen  mit  übende- 
s»^i:-irn  Lihmanr«^mptomen  reden.  Alle  die  soeben  angeführten  Sym- 
p:i»n:e  >icd  bri  der  chronischen  CS2 -Vergiftung  in  mehr  weniger  tct- 
si'hi'^rner  Weise  beobachtet  worden. 

I»:e  Ataxie  wurde  besonders  von  Delpech,  Leval-Picquechef, 
Fli^f.  Laij'it-nheimer  u.  A.  gefunden,  ebenso  schi Idem  viele  Autoren 
die  ni^-lir  weni^f^r  hochgradige,  bis  zur  Lähmung  gehende  Schwäche 
ihrer  Kranken.  Interessant  ist  die  wie  in  vielen  Fällen  so  bei  unserem 
Krar.k»-n  vorhanden  gewesene  .\taxie  der  Sprachmuskeln.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  hal»en  wir  es  mit  einer  bereits  von  Delpech  geschilderten 
ar.i?*meinen  Mattisrkeit  ohne  wesentliche  Veränderungen  an  den  Muskeln 
s*:iS<t  zu  thun.  die  wohl  als  eine  der  vielen  Allgemeinsymptome  der 
Ver^rifrunr:  aufzufas>en  ist.  in  anderen  Fällen  aber  wurden  zuweilen  ci- 
rn^me  Miiskelatrophien,  starke  Verminderung  der  groben  Kraft  bis  zur 
Lähmung  beobachtet. 

Pelpoch,  Beaugrand,  Leval-Picquechef,  Husemann,  Ma- 
rio. Galleniaerts,  Mendel  -  Käther  und  Laudenheimer  brin- 
in  n  Beispiele  für  Schwäche  und  Lähmung  auf  Grund  von  Muskel- 
atrophirn.  Bald  handelt  es  sich  um  eine  Paraplegie  der  Beiuo  mit 
Krlo-^tlien  der  Patollarreflexo  (Pseudotabes),  bald  um  die  Parese  oder 
Lrdimunjr  eines  Beines,  bald  um  eine  Lähmung  der  einen  Körperhälfte 
«Hier   um    die    der  Arme  oder   einzelner  Armmuskeln.     Nach  Delpech 
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soll   die  Lähmung  der  Hände   früher  eintreten  uls  die  der  Beine,    und 
zwar  führt  er  erstere  ebenso  auf  die  Gontactwirkung  des  Giftes  zurück, 
wie  letztere,    da    das  specifisch  schwere  Gift  nach  unten  sinke.     Auch 
die  von  den  meisten  Autoren  beobachtete    eisige  Kälte  der  Glieder  er- 
klärt Delpech   durch    directe  Wirkung   des  CS2.     Durch  üeberw legen 
der  nicht  gelähmten  Antagonisten  kommen  dann  die  Contracturstellungen 
der  Glieder   zu    Stande,    welche   unter  Umständen    das  Krankheitsbild 
noch  mehr  compliciren,  als  es  ohnehin  schon  ist.     Nicht  immer  ist  mit 
Sicherheit  festzustellen,  ob  die  Lähmung  der  Atrophie  vorausgeht  oder 
ob  sie  eine  Folge  des  Muskelschwundes  ist,  denn  je  nachdem  man  einen 
peripheren   oder  centralen  Angriffspunkt   des  Giftes  annimmt,   ist   das 
eine  oder  andere  möglich.     Jedenfalls    wird    es   uns  nicht  verwundern, 
dass  in  den  atrophischen  Muskeln  mitunter  quantitative  oder  qualitative 
Aenderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  beobachtet  worden  sind.    So 
sah  Bruce  Herabsetzung   der  faradischen  Erregbarkeit  in  den  atrophi- 
schen Muskeln.     Mendel   und    Laudenheimer  Entartuugsreaction    in 
Verbindung   mit   Muskelschwund.       Im    Gegensatz    hierzu   beobachtete 
Beaugrand  beträchtliche  Atrophie  ohne  Herabsetzung  der  elektrischen 
Erregbarkeit,    während  Flies  ausdrücklich  betont,    dass  keine  Muskel- 
atropbie   bei  einem  Kranken  bestehe   und    dann  fortfährt  „die  elektro- 
musculäre  Contractilität  war  etwas  verzögert".     Auch  Laudenheimer 
erwähnt  einen  Fall  von  Atrophie  sämmtlicber  Mm.  interossei,  „ohne  dass 
der  Nachweis   einer   peripherischen  Störung   zu   erbringen    war".     Die 
drei  letzten  Befunde  sind  zweifellos  die  interessantesten,  denn  sie  bieten 
der  Erklärung  die  grössten  Schwierigkeiten.     Leider   ist   es  bisher  von 
allen  Beobachtern  verabsäumt  worden,   neben  die  genaue  Beschreibung 
des  Muskelvolumens    die   der   elektrischen  Erregbarkeitsverhältnisse  zu 
stellen.    So  ermüdend  für    den  Leser    die  Tabellen    mit  den  Erregbar- 
keitswerten sind,  so  wesentlich  ist  die  genaue  Aufzeichnung  zur  Gewin- 
nung eines  Einblickes  in  das  Verhalten  der  Muskeln.    Und  es  wird  wohl 
jeder  Leser  ebenso    überrascht   sein  beim  Ueberblicken  der  gefundenen 
Werthe,   wie  ich  es  während    der  Untersuchung  selbst  war.     Da  ergab 
es  sich  bei  der  ersten  elektrischen  Prüfung,    dass  die  meisten  Muskeln 
des  Körpers,  die  klinisch  welke  Beschaffenheit  und  geringfügige  Volum- 
abnahme erfahren  hatten,  bei  indirecter  und  directer  Reizung  für  beide 
Stromesarten  eine  ganz  enorme  Herabsetzung  aufwiesen.     So  hatte  der 
rechte  N.  ulnaris   seine   minimale  Zuckung    bei  72  mm  Rollenabstand, 
galvanisch    den  KaSZ  bei  8  M.-A.,    den  AnSZ   bei  11  M.-A.     Die  nor- 
malen Verhältnisse    müssten    nach    den  Stintzing 'sehen  Tabellen  be- 
tragen 145—110  mm.     RA.  und  0,2—1,3  KaSZ.     Ebenso  —  ich  greife 
beliebig   einen  Muskel    heraus  —  zog  sich  der  M.  vastus  internus  zum 
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ersten  Male  bei  67  mm.  RA.  Zusammen  und    l>ei  galvanischer  Reizung 
trat   die  geringste  Zuckung   an  der  Kathode  erst  bei  8  H.-A..   an  der 
Anode  erst  bei  13  M.-A.  ein.    Normaler  Weise  würden  die  Wertiie  sein 
müssen  115 — 113  mm.    Rollenabstand   und   0,3 — 1,3    KaSZ.     An  dem 
stark  atrophischen  M.  cmris  quadriceps  war  beiderseits  die  Herabsetzime: 
der  Erregbarkeit  eine  noch  weit  hochgradigere,  aber  nii^nds  war  EAE. 
zu  beobachten.     Ein  halbes  Jahr  später  hatte  sich  die  Err^barkeit  er- 
heblich   gebessert,    doch    blieben    die    nunmehr   erreichten    minima]<ii 
Zuckungen  noch  weit  hinter  den  oberen  Grenzwerthen  der.  Stintzing- 
sehen  Tabellen  zurück.     Die   im  Laufe   der   letzten  Monate  atrophiscli 
gewordenen  Mm.  interossei  zeigten  typische  EAR.  (träge  Zuckung,  Cm- 
kebrung   der  Zuckungsformel).     So    vereinigt   unser  Kranker   die   ver- 
schiedensten Grade  der  Muskelentartung   und  bei    der  ausserordentlich 
grossen  Herabsetzung   der   elektrischen  Erregbarkeit   ist  seine  an  Läli- 
mung   streifende  Schwäche   imd    Hinfälligkeit    wohl    verständlich.    Die 
Frage,  ob  die  Atrophie  und  Reaction  der  Muskeln  auf  den  elektrischen 
Strom  durch    eine  periphere   oder   centrale  Affection  veranlasst  wurde, 
iässt  sich  für  die  vorliegende  wie  für  eine  ganze  Reihe  von  anderen  in  der 
Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  erst  dann  entscheiden,  wenn  man 
das  Verhalten    der  Sensibilität   eingehend    berücksichtigt.     Es  komoien 
Schmerzen,  Druckempfindlichkeit,  Hyperästhesie  und  Anästhesie  in  Be- 
tracht.   Delpech  ist  auch  hier  derjenige,  welcher  am  genauesten  über 
das  relativ  häufige  Vorhandensein    von  Schmerzen   berichtet.    Er  schil- 
dert die  Schmerzen  als  heftig  in  Gliedern  und  Gelenken  tobend,  bald 
nachlassend,  bald  —  besonders  Nachts  —  sich    steigernd    und  oft  mit 
Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme  verknüpft. 

Ebenso  haben  Beaugrand,  Leval-Picquechef  und  Petersen 
Schmerzen  in  den  Gliedern  beobachtet,  doch  findet  sich  gerade  in  den 
Krankengeschichten  der  drei  letzten  Autoren  keine  Angabe  über  die 
Existenz  von  Störungen  des  Gefühles  oder  Druckempfindlichkeit  der 
Nervenstämme,  welche  die  Deutung  der  Schmerzen  als  Theilerscheinong 
einer  Neuritis  zuliessen.  Im  Gegensatz  dazu  führt  Delpech  aus,  dass 
sich  beim  Uebergang  der  Krankheit  in  das  sogenannte  Collapsstadiom 
Anästhesieen  einstellen,  während  die  Schmerzen  und  Druckempfindlich- 
keit in  den  Nerven  weiter  bestehen.  In  einem  Falle  ging  der  Anästhesie 
eine  H\*i)erästhesie  voraus.  Auch  Hertel  und  namentlich  Rosen blatt 
haben  bei  ihren  Selbst  versuchen  wiederholt  ziehende  Schmenen  und 
Kriebeln  und  Taubsein  in  den  Gliedern  von  mehrstündiger  Dauer  ver- 
spürt. Wo  es  zu  Anästhesieen  kommt,  werden  gewöhnlich  zuerst  die 
Finger  und  Zehen  befallen  und  allmälig  schreitet  die  Anästhesie  nach 
aufwärts   bis  zum  Ellbogen  oder  bis  zum  Knie  herauf,    ohne  sich  an 
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b^timmte  Nervengebiete  zu  halten.  Diesem  gewöhnlich  zu  beobachtenden 
Verhalten  steht  eine  kleine  Reihe  von  Fällen  gegenüber,  bei  denen  die 
Anästhesie  eine  andere  Ausbreitung  erfahren  bat.  Delpech,  Huse- 
mann  and  Bernhardt  konnten  in  je  einem  Falle  ehie  über  den  gan- 
zen Körper  ausgebreitete  Anästhesie  feststellen,  während  Marie  Hemi- 
anästhesien  oder  solche  mit  circulärer  Begrenzung,  Petersen  Taubheit 
der  Zunge,  Bergcrou  und  Levy  Anästhesie  der  Cornea  beschreiben. 
Bei  den  zwei  Kranken  Mendel's  beschränkte  sich  die  Anästhesie 
auf  ganz  bestimmte  Hautnervengebiete  der  Arme  und  ähnlich  verhielt 
sich  auch  ein  Fall  Laudenheimer's. 

Bei   unserem  Kranken    bestanden    zu  Beginn    des    Leidens]  heftige 
Sehmerzen   in   allen  Gliedern,  welche    von   vom    herein  mit  Kriebeln, 
starkem  Kält^efühl  und  Verlust  des  Fussschweisses  verknüpft  waren. 
Erst  nach  circa  V*  ^^^  Hessen  die  besonders  während  der  Nacht  hef- 
tigen   Schmerzen    nach,    aber    schon    längst    waren     mittlerweile    die 
Parästhesieen  zu    objectiv    nachweisbarer  Gefühlsvertaubung    geworden. 
Während  nun  an  den  Armen  sich  eine  Verminderung  resp.  Aufhebung 
aller  Qualitäten  fand,    die    am  intensivsten  an  den  Fingern  war,    nach 
dem  Ellbogen  zu  abnahm    und   verschwand,    ohne    sich    an    bestimmte 
Ner>'engebiete  zu  binden,    zeichnete  sich  die  Anästhesie  an  den  Beinen 
durch  scharfe  Beschränkung  auf  einzelne  und  an  jedem  Beine  verschie- 
dene Nervengebiete  aus.     Die  Gefühlsstörung    betraf   alle  Qualitäten  in 
ungefähr  gleichem  Grade  und  war  —  einschliesslich  der  faradocutanen 
Sensibilität  —  auf  der  rechten  Körperhälfte   ausgesprochener,    als    auf 
der  linken.    Die  grossen  Nervenstämme  waren  durchgängig  etwas  druck- 
empfindlich.    Interessant  ist,    dass  nach  1/2  Jahr  die  Gefühlsstönmg  in 
den  oberen  Extremitäten  verschwunden  war,  während  sie  in  den  unteren 
noch   in  Foiin    einer  Hypästhesie    der  Zehen    bestand.     Nach  weiteren 
3  Monaten  war  auch  diese  verschwunden.    Bemerkenswert!!  ist  auch  die 
Wiedererlangung  des  Fussschweisses  und  vor  Allem  der  Umstand,  dass 
trotz  der   erheblichen  Verbesserung   der   groben  Kraft    sowiej  des  Ver- 
schwindens  der  Ataxie  der  Gang  noch  stampfend  erfolgte. 

üeberblickt  man  die  an  den  Extremitäten  möglichen  Störungen  von 
Seiten  der  Muskeln  und  Nerven,  so  wird  man  durch  die  verwirrende 
Fülle  der  verschiedensten  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  überrascht, 
die  sich  in  allen  möglichen  Combinationen  unter  einander  und  überdies 
noch  mit  einer  Reihe  psychischer  Symptome  verknüpfen  können. 

Die  Wahrscheinlichkeit,  in  jedem  einzelnen  Falle  die  Frage,  ob  die 
körperlichen  Symptome  oder  wenigstens  ein  zusammengehöriger  Bruch- 
theil  derselben  centraler  oder  peripherer  Natur  sei,  zu  beantworten,  ist 
zu  verlockend,  als  dass  nicht  schon  von  einzelnen  Autoren  der  Versuch 
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zur  Beantwortung  gemacht  worden  wäre.  Liegt  doch  in  der  genioen 
Erwägung  und  Beobachtung  des  klinischen  Bildes  die  Möglichkeit  dem 
versteckten  Wege  des  Giftes  bis  zu  seinen  Angriffspunkten  nachznspümi. 

Wenn    wir    Schmerzen,   Druckempfindlichkeit    der    Nen-enstämiw, 
Stönmgen    des  Tastsinnes,  Muskelatrophie   mit  Anomalien    der  elektri- 
schen Erregbarkeit  als  aligemein  anerkannte  Symptome  aus  der  grossen 
Menge  der  Erscheinungen  herausgreifen  und  darauf  hin  unseren  eigenes 
Fall    und  die  Beobachtungen    anderer  Autoren  vergleichend  prüfcD.  so 
möchte  auf  den   ersten  Blick   die  Zahl  der  CSs-Neurittden  grösser  er- 
scheinen, als  sie  in  Wirklichkeit  ist.    So  einfach  liegen  die  Verhiltnissp 
nicht  und  nicht  zum  kleinsten  Theil    deshalb,    weil   die  Angaben  der 
Autoren  über  den  Druckschmerz  der  Nen^enstämme  das  VorhaDdeosein 
und  den  Charakter  der  subjectiven  Schmerzen,  die  genaue  Begrenzong 
der  Gefühlsstörungen  und  die  elektrischen  Veränderungen  in  den  ah^ 
magerten  Muskeln    vielfach    zu  lückenhaft  i\nd  oberflächlich   sind,  ab 
dass  man  sich  ein    einigermassen    sicheres  Urtheil    über    die   periphefv 
Natur  des  fraglichen  Symptomencomplexes  bilden  könnte.    Da  schrumpft 
denn  die  Zal    der  „CS2-Neuritiden"  zu    einigen   vereinzelten  Füllen  zu- 
sammen.    Der  eine  Fall  betrifft  MendeTs  26jährigen  Arbeiter,  dessen 
aus  Atrophie  mit  partieller  EAR.,  Functions-  und  Tastlähmung  im  Ne- 
dianusgebiet  bestehender  Symptomcomplex  trotz  des  Fehlens  von  Schmer- 
zen oder  Druckpunkten    als    peripher  angesprochen  werden  kann.    Die 
2.  Beobachtung  hat  Laudenheimer   gemacht  an  einem  Arbeiter,  der 
eine  Parese  mit  EAR.  und  Anästhesie  im  rechten  Ulnarisgebiet  daiiot. 
Und  als  3.  Fall  möchte  ich  wegen  der  ausserordentlich  scharf  begrenzten 
und  an  jedem  Beine  andere  ganz  bestimmte  Nervengebiete  betreffenden 
Anästhesie,  wegen  der  besonders  zur  Nachtzeit  heftigen  Schmerzen,  der 
Nervondruckpunkte,   wenigstens    was    die  Affection    der  Beine   betrifft, 
meinen  Kranken  anreihen. 

Schwierig  ist  in  meinem  Falle  die  Stellungnahme  zu  den  Atro- 
phien. Die  am  meisten  atrophischen  Muskeln  sind  die  vom  N.  cruralbi 
vorsorgten  Mm.  cruris  quadriceps.  Aber  gerade  im  Hautausbreitungs- 
gobiete  dieses  Nerven  finden  sich  keinerlei  Störungen  des  Tastsimies. 
Man  wird  sich  hier  nicht  ohne  Weiteres  für  die  periphere  Natur  des 
Muskelschwundes  entscheiden,  zumal  wir  ja  gesehen  haben,  dass  die 
Atrophie  und  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  alle  Muskeln 
des  Körpers  betraf.  Vielmehr  wird  man  sich  erinnern,  dass  ein  cen- 
traler Krankheitsprocess,  welcher  die  Zellen  des  Rückenmarkes  in  einer 
der  Poliomyelitis  anterior  acuta  oder  chronica  analogen  Weise  vernich- 
tet, auch  den  unseren  ähnliche  Atrophien  und  Aendenmgen  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  hervorbringen  könnte. 
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Die  Beobachtung  Flies's  von  allgemeiner  Yerzögerong  der  elek- 
tromuscnläreu  Contractilität  bei  ausdrucklich  hervorgehobenem  Fehlen 
von  Schmerzen,  Druckpunkten  und  Sensibilitätsstörungen  weist  uns 
gleichfalls  auf  die  Annahme  des  central  gelegenen  Krankheitssitzes  hin. 
Und  wie  in  dem  Flies'schen  Falle,  so  lassen  sich  auch  in  allen  übri- 
gen, die  verschiedenen  Muskel-  oder  Nervensymptome  (Tremor,  Ataxie, 
Krämpfe)  ebenso  gut,  ja  vielleicht  besser  durch  eine  hypothetische  cen- 
trale Läsion  als  durch  eine  periphere  Neuritis  erklären.  Auch  den  von 
Bloch  direct  als  Neuritis  beschriebenen  Fall  kann  ich  trotz  des  Nach- 
weises eines  Nervendruckpunktes  und  minimaler  Anästhesien  nicht  als 
eine  periphere  Nervenentzündung  auffassen. 

Die  Anästhesien  der  in  der  Literatur  niedei^eiegten  Beobachtungen 
halten  sich,  abgesehen  von  den  drei  oben  angeführten,  nicht  an  be- 
stimmte Hantnervengebiete,  sondern  betreffen  zunächst  Zehen  und  Finger 
und  in  vorgeschrittenen  Stadien  Unterschenkel  und  Vorderarme.  Am 
gefühllosesten  sind  die  Extremitates  extremitatum.  Auch  hier  drängt 
sich  die  Vorstellung  eines  centralen  Krankheitssitzes  ebenso  auf  wie  bei 
den  Uemianästhesieen  oder  Anästhesieen  der  ganzen  Köperoberfläche,  wie 
sie  Delpech  und  Bernhardt  beschreiben.  Welcher  Art  diese  Gefühls- 
lahmung,  ob  ihr  Sitz  im  Gehirn  oder  Rückenmark  zu  suchen  ist,  bildet 
den  Gegenstand  weiterer  Fragen,  deren  Beantwortung  ich  im  experimen- 
tellen Theile  meiner  Arbeit  versuchen  will. 

Wenn  wir  nun  auch  in  ganz  seltenen  Fällen  eine  periphere  Neu- 
ritis auf  toxischer  Basis  anzunehmen,  nicht  umhin  können,  so  ist  damit 
noch  keineswegs  die  Behauptung  Delpech's  und  zahlreicher  anderer 
Autoren  bewiesen,  dass  die  Anästhesien,  Lähmungen  und  Atrophien 
durch  directe  Contactwirkung  mit  dem  Gift  hervorgebracht  wurden. 
Auch  von  Landen  heimer  werden  gerade  die  Fälle  von  Neuritis  als 
beweiskräftig  für  die  Contactwirkung  des  CS2  angeführt,  zumal  der  CS2 
ein  dem  Aether  gleich werthiges  Localanästheticum  sei.  So  lange  aber 
nicht  durch  entsprechend  angeordnete  Thierexperimente  einwandsfroio 
^euritiden  hervorgerufen  worden  sind,  bleibt  die  Contactwirkung  dos 
CSj  Glaubenssache.  Nehmen  wir  aligemein  als  sicheren  W^eg  zur  Her- 
vorbringung der  übrigen  psychischen  und  somatischen  Symptome  der 
chronischen  CS2- Vergiftung  die  Aufnahme  des  Giftes  in  die  Lungen  an, 
so  ist  nicht  einzusehen,  warum  nicht  auch  das  in  der  Blutbahn  weiter- 
getragene Gift  in  den  peripheren  Nerven  anatomische  Veränderungeu 
setzen  soll. 

Hat  doch  z.  B.  unser  Patient,  welcher  an  Händen  und  Beinen 
schwere  Sensibilitäts-  und  Muskelstörungen  bot,  seiner  wiederholten  festen 
^o^siche^ung  nach,    während  einer  mehr  als  IBjälirigen  Thätigkeit  als 
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VulcnnistHir  nie  die  blossen  Finger  in  die  mit  GS2  gefällten  Schalen  ge- 
steckt, "^jodeni  stets  undurchlässige  Gummidäumlioge  getragen  nod  skk 
ausserdem  der  eigens  für  das  Ergreifen  der  vulcanisirenden  Gegenstiade 
cimsimirten  Zangen  bedient.  Wie  gerade  dieser  Fall  vorzüglich  geeig- 
r.i^t  ist,  die  Concentration  der  CSj- Dämpfe  für  die  latoxication  auf  dem 
Athmun^^ege  zu  illustriren,  habe  ich  oben  auseinandergesetzt. 

Als  Ausgang  der  chronischen  CS2- Vergiftung  wird  in  vielen,  namat- 
i;i'h  Irichu-n  Fäileo,  Heilung  mit  und  ohne  Defect  beschrieben,  in 
schlimmt-ren  Fällen  eine  hochgradige  Kachexie  und  Anämie.  VTeiui 
auch  von  einem  wirklich  kachektischen  Zustande  trotz  der  Sciiwere  der 
Erkrankung  bei  unserem  Kranken  keine  Rede  sein  kann,  so  ist  doch 
die  anfängliche  .\bnahme  und  die  spätere  Zunahme  des  Hämoglobinge- 
h:ilt^  von  grossem  Interesse.  Der  bei  der  ersten  Untersuchung  h5  pft. 
lketmi>''nde  Hämoglobingehalt  des  Blutes  war  ^J2  Jahr  später,  zugleirb 
n::t  t^rh»^b lieber  Besserung  der  übrigen  subjectiven  und  objectiven  £r- 
s^'hriKur.p^n  auf  95  pCt.  gestiegen. 

Bis  iftit  halK^  ich  einer  Thatsache  noch  gar  nicht  Erwähnung  ge- 
than,  die  bereits  Marie.  Hose  mann  u.  A.  aufgefallen  ist,  dass  der 
Syr.ui:i»mouconiplex  der  chronischen  CS2- Vergiftung  nicht  selten  eine 
au-iser^-kfxit  uTÜohe  Aehulichkeit  mit  der  Hvsterie  aufweist.  In  der  Thal 
U^mt-rkt  m.ui  bt^ini  Durthniustem  auch  der  unzweifelhaft  echten  Fälle 
vcn  cbr»^nis*'her  Os-Vergiftung  eine  Anzahl  von  Symptomen  psychischer 
i;:ui  >«Mu:ui<chor  Art,  die  sich  auch  bei  der  Hysterie  finden.  Ich  er- 
i*:norv  nur  an  Kopf-  imd  Rückenschmerzen,  Schwindel,  Kältegefühl  in 
lion  Gli^iii-ni,  Störungen  im  Bereiche  der  Sinnesorgane,  besonders  die 
cij\ni:hi.ml:ihfn  Amblyopieen,  an  die  ringförmig  begrenzten  oder  halb- 
st ::-,::vn  Anä>thesieen.  an  die  Muskelschwäche,  die  Paresen  und  Paralysen 
du*  Al;rra:i«>ju'n  des  Verdauungs-  und  Geschlechtsapparates,  femer  an 
di.»  I^xciiischvu  Anomalien  von  der  einfachen  Charakter\*eränderung  bis 
lu  tit  urv*;:Viidrn  Siömngen  im  Sinne  einer  Excitation  oder  Depression. 

M.m  >«he  sich  uiu*  einmal  unsere  Beobachtungen  2 — 4  darauf  an. 
Alle  ii:»*<e  Kranken  haben  Beschwerden,  die  bei  der  chronischen  C^- 
Vt  nrittu:*::  häufte  bt^^bachtet  werden.  Besonders  interessant  sind  die 
A^icalHU  dis  jungen  Chemikers,  der  in  ca,  1,2  Jahre  30  kg  CSj  bei 
M-.ii'^n  Kx^HTinienten  veniunstet  hat.  Der  vorher  lebhafte  und  heitere 
Kranke  iviinic  bis  luni  Leben^überdruss  ängstlich  deprimirt.  Die  Sprache 
w  urdt»  siiHrkond,  er  verlor  oft  den  Faden  des  Gespräches,  sein  Gedächt- 
ni\'5  nahm  ab.  sriru*  Korperkraft  schwand  dahin,  er  magerte  ab,  vor- 
ülHTp  hor.d  sah  und  hörte  er  nicht  und  im  Rücken  spürte  er  dampfen 
Dmok. 

liiMT   4.   PaiitMit    Wkam    nach    dem  Vulcanisiren    eingenommenen 
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Kopf,   Ructiis  und  Magenbeschwerden   quälten    ihn    und    er  wurde    den 
CSj-Gerach    nicht   los.     Er  wurde  reizbar  und  erregt,    dann    deprimirt 
iiüd  zeigte  daher  solche  Angst,    dass  er  sich   wie    ein  Vorbrecher   vor- 
kam.    Dann  folgten  Tremor  der  immer   schwächer    werdenden  Glieder, 
Abnahme  der  Potenz,    stechende  Schmerzen  in  den  Beinen    und    später 
in  Unterarmen  nnd  Händen,  Kriebeln  und  taubes  Gefühl  in .  den  Fingern. 
Und  was  fand  sich  bei  der  Untersuchung   unserer  Patienten?     Bei 
allen  3  Kranken    ein  P'ehlen    des  Gaumen-  und  Bindehautrefiexes,    eine 
Ste^rung   der  Patellarreflexe   und  Ovarie.     Dazu  kam  bei  Fall  3  eine 
Hemianästhesie   und    bei  Fall  4  eine    leichte  Hyperästhesie  am    linken 
Ihiamenbailen,   die  sich  durch  ihr  überaus  rasches  Verschwinden  (nach 
4  Tagen)  als  nicht  organisch  bedingt  erwies.     Also  alles  in    allem    die 
typischen  Stigmata  einer  Hysterie,  wie  wir  sie  in  Deutschland  gewöhn- 
lich zu  sehen  bekommen.     Von  objectiven,    durch    die  chronische  CS2- 
Vergiftong  bewirkten  Localerscheinungen  keine  Spur.     Wir  müssen  zu- 
geben, dass  sich  die  subjectiven  Beschwerden  unserer  Kranken  mit  den 
bei  chronischer   CS2- Vergiftung   vielbeobachteten    völlig    decken.     Ist 
nun  diese  sogenannte  CS2-Hv8terie  eine  echte  Vergiftung  mit  Schwefel- 
kohlenstoff oder  spielt  das  Gift  nur  die  Rolle  eines  agent  provocateur, 
der  die  gewöhnliche  Hysterie  hervorruft  so    gut    wie    ein  Schreck,    ein 
Unfall  oder  dergl.?     Die  Beantwortung  dieser  Frage  führt  uns   in    das 
Reich  der  Theorien  und  zunächst  vor  die  Frage  nach    dem  Wesen    der 
Hvsterie. 

Nach  der  jetzt  fast  uneingeschränkt  herrschenden  von  Charcot, 
Gilles  de  la  Tourette  und  Moebius  vertretenen  Lehrmeinung  ist  die 
Hysterie  eine  primäre  Erkrankung  des  Nervensystems,  eine  Geistes- 
krankheit, deren  Symptome  grösstentheils  auf  psychischem  Wege  zu 
Stande  kommen.  Die  wahre  Ursache  der  Hysterie,  d.  h.  des  (im  übrigen 
noch  völlig  unbekannten)  Zell  zustand  es,  auf  den  sich  das  Symptombild 
der  Neurose  aufbaue,  sei  die  Heredität.  Die  chronische  Vergiftung  oder 
Constitutionskrankheit,  der  Schreck  oder  Unfall  bilden  bei  vererbter 
Disposition  nur  die  äussere  Veranlassung  zum  Hervortreten  des  „Hysterie" 
genannten  Symptomencomplexes,  nie  aber  die  wahre  Ursache. 

Nun  ist  neuerdings  durch  Vigouronx  und  Biernacki  unabhängig 
von  einander  die  Frage  nach  der  Natur  der  Hysterie  und  der  übrigen 
Neurosen  in  einer  von  der  herrschenden  Meinung  durchaus  abweichen- 
den Weise  beantwortet  worden. 

Vigouroux  sagt  von  der  Neurasthenie,  dass  sie  vielfach  auf  arthri- 
tischein  Boden  wachse.  Die  ungenügende  Ausscheidung  bei  den  Gichti- 
kem  mache  die  Bildung  und  Retention  von  toxischen  Stoffen  wahr- 
scheinlich.    Das  Resultat  sei  Selbstvergiftung,  die  sich  klinisch  in  dem 
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Bilde  der  Neurasthenie  ausdrücke.  Durch  die  Untersuchung  desUrines 
könne  man  sich  stets  von  dem  ungenügenden  Stoffwechsel  üherzeugen. 
Ebenso  beständen  zwischen  der  Hysterie,  bei  welcher  man  die  Wichtig- 
keit der  übrigens  nicht  einmal  constanten  psychischen  Symptome  über- 
treibe, und  den  Diathesen  der  arthritischen  Gruppe  feste  BeziehungeiL 
In  allen  diesen  Fällen  von  Hysterie  konnte  Vigouroux  durch  die  Urio- 
untersuchung  eine  Verlangsamung  des  Stoffwechsels  feststellen  and 
kommt  zu  dem  Schiuss:  »^^  y  ^  donc  chez  les  hysteriques  une  maladif^ 
diathesii|ue,  qui  a  precede  la  psychose  et  Taccompagne^.  Das  Primärp 
ist  aber  nach  Vigouroux  die  Stoffwechselanomalie,  das  Secundäre  die 
Psychose,  welche  in  der  Autoin  toxi  cation  ihre  Ursache  hat.  Ebenso 
liegen  die  Verhältnisse  beim  Basedow.  Neurasthenie,  Hysterie  und 
Basedow  bilden  nach  Vigouroux  eine  Gruppe  von  Krankheiten,  di<? 
sich  sowohl  unter  einander,  als  auch  mit  Diabetes,  Rheumatismas. 
Lel)er-  und  Nierensteinen,  Fettsucht,  Gicht,  Chorea  und  Migräne  oft 
verknüpfen  und  bei  denen  allen  man  durch  die  Urinuntersuchung  über 
den  minder werthi gen  Stoffwechsel  aufgeklärt  wird.  Demgemässs  richtel 
sich  auch  die  Behandlung  der  Neurosen  zunächst  und  vor  allein  au/ 
Verbesserung  der  Diathese  durch  geeignete  Ernährung.  Auch  die 
Franklinisation  wird  von  ihm  als  geeignetes  Mittel  zur  Hebung  des 
oi^anischen  Stoffwechsels  und  der  Oxydation  empfohlen.  Auch  Bier- 
nacki  glaubt  nicht,  dass  der  pathogenetische  Schwerpunkt  der  Neurosen 
im  schwach  veranlagten  Nervensystem  liege,  sondern  in  der  Zusammen- 
setzung des  Blutes.  Da  die  Ausführungen  dieses  Autors  das  Wesen  der 
Hysterie  von  einer  ganz  neuen  Seite  beleuchten,  so  gebe  ich  die  von 
ihm  gezogenen  Schlüsse  in  gedrängter  Kürze  und  zum  Theil  im  Wort- 
laute wieder. 

Auf  Grund  von  zahlreichen  Blutuntersuchungen  nimmt  Biernacki 
mit  Gewissheit  an,  dass  bei  den  funct ioneilen  Neurosen,  Hysterie  und 
Neurasthenie  abnorme  Oxydati onsprocesse  im  Körper  vorhanden  sind. 
Die  nachgewiesenen  Blutveränderungen  (Sedimentirungsanomalien)  sind, 
weil  constant  auch  primär.  Hysterie  und  Neurasthenie  treten  im  Ver- 
laufe zahlreicher  Krankheiten  auf,  die  ihrerseits  auf  Oxydationsstorungen 
beruhen  (Chlorose,  Arthritis,  Diabetes,  Basedow)  oder  solche  her^•o^ 
rufen  (chronische  Intoxicationen,  fieberhafte  Krankheiten).  „Es  scheint 
denmach  wahrscheinlich,  dass  die  sogenannten  functionellen  Neurosen 
(Hysterie  und  Neurasthenie)  keine  primären  Erkrankungen  des  Central- 
nervensystems,  sondern  nur  secundäre  Symptomencomplexe  in  Folge  der 
Einwirkung  der  Producte  einer  primären  Oxydationsstörung  auf  das 
Nervensystem  sind.  Somit  sollen  die  Hysterie  und  Neurasthenie  Er- 
krankungen   von    demselben  Wesen    sein    wie    Zuckerkrankheit,   Girht, 
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krankhafte  Adiposität,    überhaupt   pathologische  Zustände,    welche    auf 
abnormen  Oxydationsprocessen  im  Organismus  beruhen/*    Den  speciellen 
Aoägaugspunkt  der  als  speciüsch  zu  denkenden  hystero-ncurasthenischen 
Oxydationsstorungen  sucht  Biernacki  in  einer    allgemein    fehlerhaften 
oxydativen  Function  aller  Zellen  de-s  Körpers  oder  nur  einzelner  Organe. 
Doch    kommt   auch    er    ohne    die  Annahme   einer  angeborenen  Feh  1er- 
kaftigkeit  des  Oxydationsapparates  nicht  aus.     Das  gewöhnlich  vorhan- 
dene Gleichgewicht  wird  nur  viel  leichter    als    beim  Gesunden    gestört 
werden.     Die  nicht  zu  bestreitende  Thatsache,  dass  viele  Symptome  der 
Hysterie    auf   dem  Wege   der  Autosuggestion  entstehen,    erklärt  Bier- 
nacki   sich    damit,    ,,dass    die  Producte    der    hystero-neurasthenischen 
Oxydation    die  Suggestibilität   in    analoger  Weise  modificiren,    wie   der 
Weingeist  den  Gang  der  Associationen  steigert'*.     Wie  andere  Diathesen, 
t.  B.  Gicht  oder  Diabetes,    sei  auch    die  Hysterie    nur    selten    heilbar. 
Doch  kommen,  wie  bei  der  Gicht  durch  „Ausgleichung  der  oxydativen 
Processe",    auch  bei  den  Neurosen  vorübergehende  Selbstheilungen  vor. 
Soweit  die  Ausführungen  Biernacki 's. 

So  kommen  denn  Vigouroux  und  Biernacki,  der  eine  auf  dem 
Wege  der  Urin-,  der  andere  auf  dem  der  Blutuntersuchung  zu  demselben 
Resultate,  dass  die  Hysterie  keine  primäre  Psychose,  sondern  nur  ein 
secuudärer  Symptomencomplex  sei,  der  der  klinische  Ausdruck  einer 
durch  primäre  Oxydationsstörung  bewirkten  Vergiftung  des  Centralnerven- 
sy Sterns  sei. 

Da  wir  trotz  der  zahlreichen,  früher  herrschenden  Theorien  über 
das  Wesen  der  Hysterie  noch  völlig  im  Unklaren  sind,  so  müssen  wir 
jede  neue  Anschauung,  die  sich  auf  positiven  Befunden  aufbaut,  mit 
doppelter  Freude  begrüssen.  Treten  wir  jetzt,  nachdem  wir  uns  die 
wesentlichsten  und  modernsten  Theorien  über  die  Natur  der  Hysterie 
kurz  vergegenwärtigt  haben,  an  die  Beantwortung  der  Frage  nach  der 
Bedeutung  der  toxischen  Hysterie  heran,  so  müssen  wir  uns  für  die 
Meinung  entscheiden,  mit  deren  Hülfe  wir  uns  das  Wesen  der  toxischen 
Neurosen  möglichst  einfach  und  natürlich  erklären  können.  Wenn  wir 
ans  auf  den  Charcot-Aloebius'schen  Standpunkt  stellen  und  die  Bo- 
rülirung  mit  dem  Gift  nur  als  agent  provocateur  für  die  Entstehung  der 
Hysterie  als  primärer  Geisteskrankheit  betrachten,  so  setzen  wir  damit 
voraus,  dass  derselbe  auf  den  Körper  nicht  anders  wirkt  als  ein  Schreck, 
eiu  Rununer  oder  dergl.,  also  rein  äusserlich.  Dadurch  sollen  nun, 
«illerdings  nur  die  Zellen  des  durch  vererbte  Disposition  schwächer  ge- 
borenen Organismus  in  einen  Zustand  gerathen,  deren  klinischer  Aus- 
druck das  bekannte  wecliselvoUe  Symptombild  ist. 

Das  subjective  Verhalten  meiner  Kranken,    die  mir  gt^genüber    nie 


Ö02  Dr.  med.  Georg  Köster, 

geklagt    haben,    dass    ihnen  die  Beschäftigung  mit  dem  übelriechend«« 
Gifte  so  widerwärtig  erschienen  sei,    dass   man  daraus  ein  auf  das  Bc- 
wusstsein    der  Patienten    mächtig    wirkendes  psychisches  Trauma  abza» 
leiten    vermöchte,    will    ich    nicht    hoch  veranschlagen.     Denn  der  ab- 
schreckende Eindruck    könnte    sich    unter    dem  abstumpfenden  Einfla» 
des  gewohnheitsmässigen  Hantirens  mit  dem  CS2  gemildert  und  verzögert 
haben,    so    dass    er    dem  Kranken  erst  unter  besonderen  äusseren  üa- 
ständen  in  ängstigender  Weise  offenbar  wird.     Bei  der  nach    dauernder 
Beschäftigung  mit  Blei  oder  Quecksilber  entstehenden  Hysterie  fallt  ja 
das  abschreckende  Moment  von  selbst  weg,  da  kein  Sinn  die  Rolle  deä 
Wamers  übernehmen  kann.     Von  Bedeutung  dagegen  ist    der  Einwand, 
dass  aus  den  Thierexperimenten  zahlreicher  Forscher   hervorgeht,    da« 
das  Gift  vom  Blute  aufgenommen  und  au  alle  Gewebe  hingeführt  winL 
Von  Bedeutung   ist    femer    die  Thatsache,    dass  —  wie   ich    hier    vor- 
greifend aus  dem  experimentellen  Theiie  meiner  Arbeit  anführen  will  — 
von  mir  die  verschiedensten  Degenerations Vorgänge  an    den  Zellen    des 
CVntralnervensystems,  einschliesslich  des  Gehirnes,  an  chronisch  mit  t'S^ 
vergifteten  Kaninchen  nachgewiesen  wurden.     Damit  wissen  wir  zunächst 
dass  der  CS2  in  den  Fällen,  wo  bei  Lebzeiten  sichere  objective  Intoxi- 
cationssymptome  bestehen,  den  Zustand  des  Nervensystems  in  einer  von 
der  Norm    abweichenden  Weise    ändert.     Ferner   sehen    wir,    dass   die 
Oxydationen    in    den    vergifteten  Thieren    in  abnormer  Weise  ablaafeiL 
denn  die  Versuchsthiere  magern    ab    und    werden   hinfällig    trotz   vor- 
gesetzter guter  Nahrung.     Wir  kömien    uns    aber    sehr    gut    vorstellen, 
daSvS  es  trotz  reichlicher  CSa-Aufnahme  nur  zu  Stadien    der  Vergiftung 
kommt,    in  denen  wir  mikroskopisch  mit  unseren  jetzigen  Uülfsmitteln 
Veränderungen  an  den  Zeilen  noch    nicht    nachweisen    können.    Gebeo 
wir  dies  zu,  so  fällt  es  auch  nicht  schwer,  sich  vorzustellen,  dass  die^e 
in  den  Frühstufen  der  Erkrankung  befindlichen  Zellen  dem  Ablaufe  des 
normalen  Stoffwechsels    bereits    unüberwindliche  Hindernisse    entgegen- 
ziLsetzen  vermögen.     Das  Resultat  ist  dann  in  jedem  Falle  eine  Deber- 
Lidung    des   Körpers    mit  Stoffwechselproducten,    die    ihrerseits   wieder 
toxisch  auf  das  Nervensystem  wirken.     Je  nach  der  Intensität  der  CSj- 
Einwirkung  auf  den  Organismus  werden  wir  schwere  oder  leichte  directp 
Schädigungen  des  Nervensystems  und  ebenso  schwere  und  leichte  Sym- 
ptome der  aus  der  Stoffwechselbehinderung  resultirenden  Autointoxication 
beobachten.     Klinisch  werden  daher  in  den  schweren  Fällen  die  Erschei- 
nungen der  „echten"  Vei^iftung  das  Krankheitsbild  beherrschen,  in  den 
leichtesten  dagegen  sind  unseren  Untersuchungsmethoden  nur  die  Sym- 
ptome der  secundären  Vergiftung  zugänglich,  die  der  Hysterie.    In  den 
mittelschweren,   ja   selbst    den  schwersten  Fällen  wird  man  noch  stets 
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eine  mehr  weniger  grosse  Zahl  von  Symptomen  finden,  die  ebenso  gut 
der  directen  CS2-Ginwirkung  als  dem  secundär  bedingten  Symptomen- 
eomplex  der  Hysterie  zugeschrieben  werden  können. 

Sowie  die  individuell  verschiedene  Disposition  dem  CS2  gegenüber 
von  allen  Autoren  anerkannt  ist,  so  müssen  wir  sie  auch  bezüglich  der 
(^-Vergiftung  annehmen.  Vielleicht  ist  die  Disposition  zur  Hysterie 
von  dem  Verhalten  des  Körpers  gegen  den  Schwefelkohlenstoff  abhängig, 
doch  ist  es  auch  denkbar,  dass  die  Nervenzellen  des  einen  Körpers 
g«gen  den  Schwefelkohlenstoff  oder  ein  anderes  „primäres"  Gift  relativ 
widerstandsfähig  sind,  während  sie  auf  die  Toxine  des  Stoffwechsels 
sofort  mit  hysterischen  Erscheinungen  reagiren. 

Wir  haben  oben  gesehen,    was  für  eine  wechselvolle,  proteusartige 
Gestalt   die  CS2 -Psychose   annehmen    kann,    vermuthlich  weil  das  Gift 
jeweilig   andere   Hirnabschnitte    lädirt,   und    wie   sich    psychische   mit 
somatischen  Symptomen  vermengen.    Die  Charcot-Moebius'sche  Auf- 
fassung vom  Wesen  der  Hysterie  besagt,  dass  sie  eine  primäre  Psychose 
sei;   wir   vermuthen,   indem  wir  den  Schluss  aus  dem  früher  Gesagten 
ziehen,  dass  der  Symptomencomplex  der  Hysterie,  welcher  sich  gleich- 
falls  aus   psychischen    und  körperlichen  Erscheinungen  zusammensetzt, 
je  nach  dem  Deberwiegen  der  einen  oder  anderen  eine  toxische  Psychose 
oder  Neurose  darstellt.     Die  Buntheit  des  psychischen  Syraptomenbildes 
der  Hysterie  legt  uns  auch  hier  die  Vermuthung   nahe,    dass    das  Gift 
individuell    verschiedene  Abschnitte    des    Gehirnes    befällt.     Mit   Recht 
betont  Biernacki,  dass  die  rein  körperlichen  Symptome  der  Neurosen 
(Hyperacidität  und  Anacidität  des  Magensaftes,  Neigung  zu  Schweissenu.a.) 
leichter  durch  die  Wirkung  giftiger  Stoifwechselproducte  erklärt  werden 
als  durch  die  Annahme  von  Autosuggestionen. 

Wenn  die  CS2-Vergiftung  die  einzige  wäre,  die  eine  Hysterie  zur 
Folge  hat,  dann  könnte  man  ruhig  behaupten,  dass  die  CS2-Hysteric 
eine  echte  CS2- Vergiftung  darstelle.  Die  Abtrennung  von  indirect 
toxischen  hypothetischen  Nerven zellläsionen,  aus  denen  die  Hysterie  re- 
sultirt,  wäre  dann  völlig  überflüssig,  ja  unmöglich.  Aber  das  Auftreten 
der  Hysterie  nach  allen  möglichen  Constitutionskrankheiten  und  chroni- 
schen Nervenleiden,  nach  fieberhaften  Erkrankungen,  bei  chronischer 
Aufnahme  von  Blei,  Quecksilber,  Arsen  und  anderen  Giften  und  nach 
Genuss  von  verdorbenem  Fleisch  zwingen  zu  der  Annahme,  dass  alle 
genannten  Factoren  verwandte  Oxydationsstörungen  im  Körper  hervor- 
rafen,  die  ihrerseits  bei  dem  nunmehr  eintretenden  verwandten  Zell- 
zastande  ähnliche  klinische  Bilder  erzeugen. 

Die  CS2-Hysterie  ist  also  nach  unserer  Auffassung  nicht 
ttmnittelbar,  sondern  nur  mittelbar  eine  CS^- Vergiftung. 


6<»4  Dr.  med.  Georg  Kostet, 

In  d:t-«ein  Sinne  würde  auch  die  Blei-Hysterie  eine  Bleivergifl 
die  t^:i#-rk>illjer- Hysterie  eine  Hg-Vergiftung  darstellen.     Und  in  dii 
Sinü*-  wfinie  man  sagen  können,  dass  die  Hysterie  ein  gewisses,  Qbri*i 
R:>ht  cc»n>tantes  Friihstadium  jeder  chronischen  und  vielleicht  anch  nirl 
letalvn  acnten  Vergiftung  repräsentire.    Je  nach  der  Intensität  der  pn*.j 
mären  Giftwirkung,  je    nach    angeborener  oder  erworbener  DispoeitioB' 
wird    die   re<altireode    Stoffwechselin toxication    individuell    verschiedn 
aa^fallen  und  verschieden  gebaute  Symptomencomplexe  erzengen.    Uad 
in  der  That  ist  ja  auch  bei  Einwirkung  ein  und  desselben  Giftes  keiM 
Hysterie  der  anderen  gleich. 

IVn  Zustand  der  Nervenzellen,  welcher  dem  Sjrmptomencomplfi  der 
rSj-Hysterie  entspricht,  können  wir  zur  Zeit  ebensowenig  feststellen  wie 
Ui  dt-n  auf  anderem  Boden  erwachsenen.  Aber  vielleicht  werden  die 
iox;><:hen  Hysterien,  da  wir  selbstgesetzte  Vergiftungen  am  liesten  ab- 
>xuk'n  und  studiren  können,  bei  der  Vervollkommnung  unserer  Methode« 
di*-i*^nigen  sein,  deren  Kenntniss  uns  anatomisch  zuerst  gelingt. 

Nichts  aber  wäre  verfehlter,  als  wenn  wir  einer  schönen  Theorie  m 
L;el*e  die  anatomische  Forschung  nihen  Hessen.  Wir  dürfen  dies  am  » 
wt^irier.  als  heute  noch  immer  MendeTs  Worte  vom  Jahre  18S6  geltau 
..«lassi  die  ganze  Gntstehungsart  der  CSj- Vergiftung  trotz  der  vorliegen- 
don  Beiibachtungen  und  der  Experimente,  die  an  Thieren  angestellt  sind, 
dt»ch  noch  vollständig  unklar  ist''. 


IL  ExperimeDt eller  Theil. 

Aus  liem  physiologischen  Institut  der  Universität  Leipzig.) 
Direcior:  Geheimrath  Professor  Dr.  E.  Hering. 

IVr  Schwefelkohlenstoff  (CSj;  specif.  Gewicht  1,272)  ist  das  An- 
hvdrid  der  Sulfokohlens&ure  und  stellt  eine  farblose,  leicht  bewegliche, 
<tark  Licht  br^rhende  Flüssigkeit  dar  von  widerlich  beissendem  Rettijr- 
"\nuh.  StMne  Fähigkeit,  sich  in  Alkohol,  Aether,  Chloroform,  Fetten 
und  ritheri<chen  Oelen  zu  lösen  und  andererseits  Schwefel,  Phosphor, 
Harze  und  (Vle  zur  Lösung  zu  bringen,  bedingt  seine  vielseitige  Ver- 
\>eniluiii:  in  dt»r  Industrie  und  im  chemischen  Laboratorium.  Daher  ist 
auch  die  Geleiienheit  zur  Giftaufnahmo  sehr  vielgestaltig  und  beschrinkt 
sieh  nieht  etwa  auf  die  im  klinischen  Theil  dieser  Arbeit  nicdergelepten 
Hiobaehtuniren-  Schon  Pelpcch  zählt,  ganz  abgesehen  von  den  Ope- 
niiionen,  welohe  die  Herstellung  des  CSg  im  Grossen  betreffen,  ein»» 
^an/e  Reilie  von  industriellen  Manipulationen  auf,  bei  denen  diese»  Gift 
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bereits  im  Jahre  1856  verwendet  wurde.     So  wird  CS2  gebraucht   zum 

Entfetten  der  Wolle,    zum  Reinigen   des  Paraffins,    bei    der  Fabrication 

der  Lichte,  bei  der  Gewinnung  des  Steinkohlentheeres,  bei  der  Extrac- 

tion  von  Oelen  aus  Samen,    bei  der  Befreiung   der  Knochen    vom  Fett, 

beim  Auflösen  von  Asphalt,  beim  Lösen  von  Schwefel  in  gewissen  Steinen 

oder    xam  Trennen    des  krystallinischen  Schwefels  vom  amorphen,    zur 

Absonderung   pflanzlicher  Wohlgerüche    in   der  Parfumeriebranche,    zur 

Conservirung  von  Getreide,  das  in  Silos  aufgestapelt  wird,  bei  der  Collo- 

dium-  and  Kautschukfabrication,  bei  der  Anfertigung  wasserdichter  Stoffe 

und  in  den  zahlreichen  Abtheilungen  der  Gummibranche   zum  Vulcani- 

siren.     Wenn    wir    noch    die  Verwendung    des  CS2    bei    der  Zündholz- 

fabrication  und  der  Conservirung  von  Lebensmitteln  (in  seinen  Kalium- 

und  Natriumverbindungen)    hinzunehmen,    dürften    wir    annähernd    alle 

industriellen  und  gewerblichen  Zweige,    bei   denen  er  in  Frage  kommt, 

aufgezählt  haben. 

So  sind  also    eine  Menge  Gelegenheiten    gegeben,    durch    die  Auf- 
nahme des  Giftes  zu  erkranken,    und    der  Gedanke,    durch    das  Thier- 
experiment  und  die  nachfolgende  Untersuchung  der  Organe  in  das  Wesen 
dieser  oft  sehr  schweren  und  nicht  selten    unheilbaren  Vergiftung    ein- 
zudringen,   hat    eine  Reihe    von  Forschern   interessirt.     Delpech    war 
auch  hier  der  Erste,    welcher    die   am  Menschen  beobachteten  Erschei- 
nungen durch  Thierversuche  als  wirklich  durch  den  Schwefelkohlenstoff 
bedingt  nachgewiesen  hat.     Doch  beschränkten  sich  seine  Versuche  nur 
auf  Erzeugung   von    acuten  Vergiftungen.     Des  Weiteren    haben    Hirt, 
Böhm.    Hermann,    Kiener  und  Engel,    Biefel  und  Polek,    Leh- 
mann, Bergeron  et  Levy,  Cloez,  Westberg,  Levin  und  Kromor 
acute  Vergiftungen  an  Thieren  hervorgerufen,    denen  sich  Rosenblatt 
und  Hertel  mit  Versuchen  über  die  acute  Einwirkung  des  CS2  auf  den 
eigenen  Körper  anreihen. 

Subacute  resp.  chronische  Intoxicationen  haben  Schwalbe,  Kien  er 
und  Engel  und  Poincare  versucht,  jedoch  hat  keiner  dieser  Autoren 
die  Thiere  länger  als  6  Wochen  am  Leben  erhalten  können.  Während 
die  meisten  Experimentatoren  das  Gift  durch  die  Lungen  aufnehmen 
Hessen,  haben  Schwalbe,  Kiener  und  Engel  und  Westberg  das 
Gift  auch  subcutan  oder  per  os  oder  intravenös  dem  Körper  einverleibt. 
Versuche,  welche  die  fragliche  Gontactwirkung  des  Giftes  beweisen 
können,  fehlen  bis  jetzt  noch  völlig.  Naturgemäss  sind  die  verschiede- 
nen Forscher  von  durchaus  verschiedenen  Gesichtspunkt(Mi  ausgegangen 
nnd  jeder  hat  sich  bemüht,  die  von  ihm  besonders  beachteten  Punkte 
möglichst  aufzuklären.  Aber  bis  jetzt  steht  nur  das  klinische  Bild  der 
acuten  und  subacuten  Vergiftung  in  den  wichtigsten  Zügen    fest,    wäh- 


.  •— ."T^       «  ^T 


r-ü»:  n  E JUr  .i-«  x'-i  nicht  selten  in  we^ntliclieii  Fragen  (t  R. 
Xt^z^^^i-^^L.  Z  *i'>iszr?xh^,  Vcriiaheo  des  Blates)  eine  Einigkeit  kein» 
▼—r-  *rr'^r.  !ä  A:»?k  die  Leichenbefonde  widersprechen  einander  nidit 
^'-^^  El»*  jfi  izf  dir  Anschanni^en  der  rerschiedenen  Antoren  ibo* 
r.'t  '  *i  .izf^^  r^^^r-^iziec-rn  R^oltate  eingehe,  lasse  ich  meine  eigenn 
Ti'-r^-i'ti-izj--  f>-r*ni-  Vorher  nur  noch  eine  knrze  Bemerkuog.  Ob- 
w  -i  iiT  rr-?a::i=irQ  klinischen  Erscheinungen  geradezu  den  CSj  ah 
-i  V-r-^-f'ii'f:  fTs^i^ir-en  lassen  nnd  anf  eine  mikroskopische  Cnter- 
sii"ii.nr  ir^  X-if-'^ii^Asirnie*  und  der  Muskeln  hinweisen,  hat  bidier  oodi 
£--3.  F  Tvn-*r  »i-riz.  V^rhaliico  der  Moscolator  gegen  den  elektrtsrheD 
>r"'«ii  -llL  >^  Stu'Ü  :ra  der  etwa  durch  das  Gift  am  NerrensTstan 
»t>r    1^*1  ll2>krlz>    fc^Torserufenen  feineren  Veränderungen  seine  Anf- 

1^'.  i-ziii.  V.*rs>rae.  chronische  Veigiftungen  mit  SchwefelkohJeostoff 
MKrirll^:!.  mirtz.  für  mich  folgende  Gesichtspunkte  maassgebend.  Da 
■:  s-n2^s:•■l:l  -i  W^^hrn  oder  Monate  nöthig  sein  würden,  ehe  man  aaf 
L't    -^"-^T^ll   i=i  VerreiisTslem   der  Versnchsthiere  eintretenden  nach- 

nz^n  rechnen  durfte,  so  musste  ein  Thier  gewählt 
zu  handhaben  war  und  von  dem  man  voraoE- 
^rz^T  iirf:**,  «iiÄi  man  ra£:l*^ich  alles  Wesentliche  in  vivo  beobachten 
iL'.r-iT«?  l:h.  •!*>?  ais  r^^icnete  Objecto  Kaninchen  gewählt  wenn  ich 
i:.jr  iLZ^t-L  ij-h  b*«us5t  war.  das  ich  anf  feinere  Züge  im  Rrankheits- 
:    >  11  F  Izv  ^r  L:d«>!«rni  dieser  Thiere  würde  verzichten  müssen. 

I*.-  Vrrrfnr.cen  masst'-n  unter  möglichster  Nachahmung  der  bei 
:rc  »r^-IzT.:!:  r;ii:«:«n  *^  Menschen  vorhandenen  Bedingungen  vorgenomraen 
M'Ti-c  Ei^:^  Me^r^^^hen  ist  die  Einathmung  des  der  atmosphärischen 
Li:=:  ■>"^^:-7.ri»^n  ^chwefelkohlenstoflfes  von  allen  Autoren  als  sicher 
nr  V^rr.i^'-T-x  flhr»-n«ier  Aufnahmemodus  des  Giftes  anerkannt.  Es 
1  i-ir  diji-r  cer  Bluibahn  der  Versnchsthiere  gleichfass  das  Gift  anf 
I-ri  A:ii:r:~=.ir?wri?p,  semengt  mit  atmosphärischer  Luft  beigebracht 
1   ■'  Vrrs":::h<ir.ord2uns:  war  folgende. 

>-'^  K-'.r.:"v-hen  wurde  in  einem  geräumigen,  oben  offenen  Glas- 
-►:.;.>-T  u">r  rinem  durch  eine  Glaswand  verschliessbaren  Abiuge  auf- 
i:<>  !;.  .Vm  B-^-rn  d«^  GefSsses  befand  sich  eine  Oeffnung  nnd  eine 
c  '  :*-^  :ir.  »Kr  Sr:;«-nwand  des  Abzuges.  Von  der  BodenOfihung  des 
i»..t>  r "::»!;«:  r<  w.;r\ie  durch  die  seitliche  Oeffnung  des  Abzuges  ein  Gummi' 
:  lu  •  ir.eni  iien  Schwefelkohlenstoff  aufnehmenden  Gefässe  ge- 
!>.•-<  GofiV«,  ein  Messcylinder,  wurde  mit  einem  doppelt  durch- 
r::;  K^^rke  vt^rs^-hlossen  und  durch  die  Bohrlöcher  je  eine  Glasröhre, 
bis  auf  ilen  Boden  des  Cvlinders,  die  andere  nur  einige  Centi- 
K;^:<r   «*»Mt  in  drn  t'vlinder  gesteckt.    Korkstöpsel,  Glasröhren  und  (V 
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linder  wurden  unter  einander  mit  Siegellack  gut  gedichtet.    Der  CyTinder 
warde  durch  die  kurze  Glasröhre  mit  Schwefelkohlenstoff  etwa  bis  zur 
kalben  Höhe  gefüllt  und  das  bis  auf  den  Boden  des  Gefässes  reichende 
Glasrohr  mit  einem  Gebläse  versehen,  während  das  kurze  Glasrohr  mit 
dem  vom  Boden  des  Thierbeh alters  durch  die  Seitenwand   des  Abzuges 
gehenden  Gummischlauche  verbunden   wurde.     Diese   einfache  Vorrich- 
tung erlaubte  es,  beliebig  viel  SchwefelkohlenstofT  mit  atmosphärischer 
Luft    vermengt   dem  Versuchsthiere   im  Glasbehälter  zuzuführen,    ohne 
dass    die  Vergiftungen    für   den  £xperimeutirenden    mit  Unannehmlich- 
keiten oder  Gefahr  verknüpft  war. 

Delpech,  Cloez  und  Maass  vermutheten  bereits,  dass  gerade  für 
den  Schwefelkohlenstoff  eine  häufig  wiederholte  Aufnahme  kleiner  Quan- 
titäten zur  Erzeugung  einer  chronischen  Vergiftung  am  geeignetsten  sei. 
Vlnd  da  jede  chronische  Vergiftung  nur  aus  einer  Reihe  von  kleineren 
acuten  Vei^iftungen,  die  sich  in  der  Wirkung  auf  das  Gewebe  des  Kör- 
pers snmmiren,  zusammengesetzt  gedacht  werden  kann,  so  musste  auch 
bei  den  Versuchsthieren  eine  Reihe  von  täglich  wiederholten  acuten, 
aber  nicht  letalen  Intoxicationen  zu  erzielen  versucht  werden. 

Um  möglichst  frühzeitig  Symptome  der  chronischen  Intoxication  zu 
erhalten,  mussten  die  einzelnen  Vergiftungen  bis  zu  einem  möglichst 
hohen  Grade  durchgeführt  werden.  Und  da  man  sich  beim  Thier  be- 
züglich der  Höhe  der  Intoxication  nur  an  objectiv  wahrnehmbare  Zeichen 
halten  kann,  so  wurde  als  Signal  für  das  Abbrechen  der  (^82 -Zuführung 
der  Zeitpunkt  gewählt,  wo  in  Folge  von  vorübergehender  Lähmung  des 
Athmungscentrums  das  Versuchsthier  in  einen  Streckkrampf  gerieth. 

Die  einzelne  acute  Vergiftung  verlief,  einige  individuelle  Variationen 
abgerechnet,  in  folgender  Weise: 

Nachdem  das  Kaninchen  in  den  mit  einem  schweren  Drahtgitter  be- 
deckten Glasbehälter  gesetzt  worden  war,  wurde  mit  der  Zuführung  des  CSo 
begonnen.  Schon  nach  einigen  Secunden  nahm  das  Thier  den  Kopf  möglichst 
hoch,  da  die  unteren  Luftschichten  des  Glasbehälters  sich  mit  dem  von  unten 
her  zugefuhrten  Schwefelkohlenstoff  erfüllten.  Da  der  CSg  schwerer  ist  als 
atmosphärische  Luft,  so  war  jedenfalls  schon  nach  15—20  Secunden  der  untere 
Abschnitt  des  Thierbehälters  mit  dem  Gifte  völlig  gesättigt.  Das  Thier  wurde 
nun  unruhig,  sprang  hin  und  her  und  wischte  mit  den  Vorderpfoten  Nase  und 
Augen,  die  sich  zu  röthen  und  zu  secerniren  begannen.  Da  setzte  es  sich  steil 
und  mit  ein porges treck tem  Hals  hin,  um  reinere  Luft  zu  athmen,  wobei  es  mög- 
lichst spärliche  und  oberflächliche  Athemzüge  ausführte.  Aber  nac-h  weniü:en 
Secunden  wurden  die  Athmungen  häufiger  und  häufi«»:er,  das  Thier  sprang 
wild  umher  und  stiess  gegen  die  Decke  des  Behälters  mit  allen  Anzeichen  der 
Todesangst.  Dann  fing  es  an  zu  taumeln,  stürzte  hin,  raffte  sich  wieder  auf, 
um  wieder  umzufallen,  bis  es  schliesslich  mit  ausserordentlich  beschleunigter 
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Aihniuni^  und  weiten  Pupillen  auf  dem  Boden  des  Gefasses  lag.    Dabei  fubru 
es  immer  noch  zwecklose  Abwehrbewegangen  mit  den  Extremitäten  aus,  ifid^a 
es  gleichzeitig  eine  Zahl  gellender  Schreie  ausstiess.     (Angst  oder  Scbmerzeri 
in  Folge  localer  Wirkung  auf  die  Schleimhäute?)     Die  Bindehäute  des  Aufst*», 
sowie  die  Nasenschleimhäute  waren  jetzt  intensiv  geröthet,  die  Athmung  flie- 
gend und  röchelnd,    die  Augen  schienen  aus  dem  Kopfe  herauszuquellen,  die 
Pupillen  waren  maximal  erweitert  und  reactionslos.     Schliesslich  traten  tW 
nische  Krämpfe  in  allen  Gebieten  des  Körpers  auf.     Die  Vorder-  und  Hinter- 
beine werden  in  lebhaften  und  mit  der  Zeit   immer  stärkeren  Zuckun^n   hin 
und   her   geschleudert,    die  Augäpfel    bewegen   sich   in   nystagmusäfanlicbfn 
Krämpfen,    das  Gesicht  wird  bald  auf  der  rechten,  bald  auf  der  linken  HÜftf 
von  ticartigen  Zuckungen  erschüttert.  Oft  wird  das  Thier  noch  zum  Ueberflus» 
von  Drehkrämpfen  um  seine  eigene  Längsaxe  beständig  nach  einer  Richtan; 
geschleudert.     Herzschlag  und  Athmung  sind  in  diesem  Stadium  der  Vergif- 
tung gar  nicht  mehr  zu  zählen.    Plötzlich  stellt,  nachdem  im  Augenblick  vor- 
her  die  Krämpfe   ihren  Höhepunkt   erreicht  hatten,    die  Athmung  still,  di* 
Zuckungen    machen   einem    allgemeinen  Streckkrampfe  Platz   und   das  Thier 
macht  den  Eindruck  eines  Todten.     Nach  wenigen  Secunden   löst  sich  aber 
unter  Einsetzen  der  Athmung  und  allgemeinen  Convulsionen  der  Streckkrampf 
wieder,    und   diese  Lösung  des  Streckkrampfes  war  jedesmal  das  Signal  zum 
Abbrechen  der  Vergiftung.  Das  Kaninchen  wurde  aus  dem  Behälter  genoinmeD 
und  die  Untersuchung  ergab  jedesmal  folgendes  Bild:  Das  Thier  war  conutös 
und  zeigte  nach  schweren  Vergiftungen  enge  und  starre  Pupillen   and  einen 
an  den  Cheine-Stokes'schen  erinnernden  Athmungslypus,  gewöhnlich  aber 
weite,  starre  Pupillen  und  eine  beschleunigte  Athmung.     Die  Exspiralionslufi 
roch  stark  nach  CSg.   Ohren  und  Kopf  fühlten  sich  heiss  an  und  an  den  Uhren 
konnte   man    eine   ganz  ausserordentlich  starke  Blutfüllung  und  Erweiterung 
selbst  der  kleinsten  Gefasschen  nachweisen,   ganz  ähnlich  wie  bei  der  Durch- 
schneidung der  Halssympathicus.  Alle  Reflexe  waren  erloschen  und  es  dauerte 
geraume  Zeit,   ehe  beim  Berühren  der  Hornhaut  sich  die  Lider  schlössen  uini 
bevor   die  Beine   bei   kräftigen  Nadelstichen   an   den  Leib  gezogen  wurden. 
Allmälig  erholten  sich  die  Thiere  und  nach  ca.  Y2  Stunde  waren  sie  soweit, 
dass  sie  unsicher  sitzen  oder  atactisch  kriechen  konnten.    Auffallend  war  stets 
die  starke  und  am  längsten  von  allen  Symptomen  der  acuten  CSg-Vergiftung 
vorhandene  Lähmung  der  Hinterbeine.  Schon  wenn  nach  15  Minuten  das  Thier 
mit  etwas  stupidem  Blick,    aber   doch    im  Allgemeinen  erholt  aufrecht  sitzen 
konnte,  lagen  die  Hinterbeine  noch  lang  ausgestreckt  und  gelähmt  schlaff  nacA 
einer  Seite. 

Stach  man  mit  einer  Nadel  in  die  Hinterbeine,  so  versuchte  das  Thier 
sie  vergeblich  anzuziehen,  und  warf  man  mit  einer  raschen  Bewegung  djs 
Thier  auf  den  Rücken,  so  gelang  es  ihm  nicht,  wieder  auf  die  Beine  zu  kom- 
men. Aber  auch  dann,  als  es  schon  wieder  auf  den  Hinterbeinen  zu  sitzen 
vermochte,  war  es  noch  nicht  im  Stande,  die  Hinterbeine  als  Stützpunkt  ßr 
den  Sprung  zu  benützen,  sondern  es  bewegte  sich  mehr  kriechend  vorwärts, 
indem  es  die  Hinterbeine  einzeln  an  den  Leib   heranzog.     Etwa  eine  Stande 
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nach  Abbrechen  der  Vergiftung  war  ausser  einer  grossen  Mattigkeit  nichts  Be- 
sonderes mehr  an  den  Tbieren  zu  bemerken. 

Es  war  zu  bofTeo,  dass  bei  täglicher  Wiederholung  dieser  möglichst 
weit  getriebenen  Einzel  Vergiftungen   in    absehbarer  Zeit    sich    die  Sym- 
ptome einer  chronischen  Vergiftung  einstellen  würden.     Die  Menge  des 
jedesmal  verbrauchten  Schwefelkohlenstoffs  wurde  nicht    berechnet,    da 
es  ja  weniger  darauf  ankam  zu  wissen,    wieviel  ein  Thier  braucht,  um 
Vergiftungserscheinungen  zu  zeigen,  sondern  überhaupt  eine  Vergiftung 
zu  erzielen.     Soviel  kann  jedoch    mit  Sicherheit   gesagt   werden,    dass 
nur  wenig  CS2  und  nur  kurze  Zeit  nöthig  war  zur  Krzielung  des  oben 
beschriebenen  Vergiftungsstadiums.     Je  nachdem  man  unter  fortgesetztem 
Druck  auf  das  Gebläse  eine  beschleunigte  oder  bei  spärlicherem  Gebrauch 
des  Gebläses  eine  verlangsamte  Zuführung,  beziehentlich  Aufnahme  des 
Giftes  bewirkte,  konnte  man  nach  1 — 20  Minuten  den   als  Signal    zum 
Abbrechen  der  Vergiftung  dienenden  Streckkrampf  erreicht  haben.    Bei 
langsamer  Zufühnmg  des  Giftes,  wo  auch  die  Aufnahme  desselben  durch 
die  Lungen  in  die  Blutbabn  erfolgte,  machte  das  Thier  stets  einen  hin- 
fälligeren Eindruck    und    erholte    sich  weit  langsamer,    als  bei  nischer 
Einfuhrung  des  Giftes.     In  letzterem  Falle  trat  Athmungsstiilstand  und 
Streckkrampf   wohl    durch    eine  brüske  Einwirkung  des  Giftes  auf  das 
Athmungscentrum  sehr  früh  ein,  aber  das  Thier  hatte  nooh  nicht  genug 
CSj  verbraucht. 

Ich  habe  nun  bei  den  vergifteten  Thieren  durch  die  ganze  Ver- 
giftungszeit hindurch  vor  allem  verfolgt  das  Allgemeinvorhalten,  ihre 
Fresslust,  das  Körpergewicht,  die  Reaction  der  Pupillen,  das  eventuelle 
Auftreten  von  Lähmungen  und  Anästhesieen  und  das  Verhalten  der 
Reflexe  und  der  Nerven  resp.  Muskeln  gegenüber  dem  faradiscluMi 
Strome.  Es  war  zu  hoffen,  dass  man  aus  dem  durch  die  Giftwirkung 
hen-orzurufenden  klinischen  Bilde  einen  Hinweis  auf  die  etwa  zu  er- 
wartenden anatomischen  Veränderungen  im  Centralnervensystem  er- 
halten würde. 

Zur  Vornahme  der  elektrischen  Untersuchungen  diente  folgender 
Apparat: 

Zwei  Danielelemente,  die  vor  jeder  Untersuchung  am  Voltameter  p:eprüf(, 
eine  elektromotorische  Kraft  von  etwas  über  1  Volt  aufwiesen,  dicnien  zur  Kr- 
zeu^ng  des  primären,  ein  grosser  faradisclier  Schlitten  zur  Erzcujj^unj»-  des 
secundären  Stromes.  In  den  primären  Stromkreis  wurde  ein  Quccksilher- 
schlussel  eingeschaltet,  und  nachdem  noch  derNaef'sche  Hammer  des  Schlit- 
tens festgeschraubt  worden  war,  konnten  nunmehr  mit  dem  Ilg-Schlüs^el  ein- 
lelne  Oeffnungsschläge  ertheilt  werden,  ohne  dass  man  die  Elektroden  abzu- 
nehmen brauchte.    Die  beiden  Polklemmen  trugen  zwei  mit  Elektroden  armirte 
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l"i'*.  '•  -  ^-'  E.-e-k^r'^len  woHe  die  indifferente  (Anode)  am  dte  rannte 
^- :  n  ;  :•■  :f  :.  k>.i>;ii2."r^nng  abgeriebene  Mittel b an dpartie  gebanden.  Die 
L  tr:>-'  ■-•r^ti1i  i^-  zwr\  ffekrämmten  Nickelplatten  vom  DurcbmesseT  3,5  la 
-  --  Tr.  1-^  =1.;  k  .L5il2^r;rärikTer  Watte  gepolstert  wurden.  Die  differtoie 
\l-i  --^  -:-  f  !si  l»^r:hrL-e>5er  wurde  auf  dem  rasirten  und  gut  mit  lOpCu 
>-  ♦  :^i.:" '^-r^  v  jrr>rerem  Obers<:henkel  so  lange  suchend  hin  und  her  ge- 
fl:r..  •>  : >  j^'>:-.r-:r  R»-iz>:rIle  für  den  N.  ischiadicus  gefunden  war.  I>ana 
•TL^:-  S.Z  i  5-r  r*i:  n.^Lr  in  ihrer  Stellung  verändert,  sondern  es  wnrde  die 
T-  -  z  :.-y.^  Z-!linz  cr/.er  Erthf'ilung  einzelner  Oeffnungsschläge  mit  dem 
V--'-'^^  '-^r^  1  l^^l  ^e<c."hi.  Als  minimale  Zuckung  wurde  stets  eine  noci 
r^r*:-  -  *i:'ire  Brwe^urg  der  Pfote  auf  Grund  einer  Reizung  angeseheo. 
I-r  '•^.  -i-^  -i'inilen  Zacknng  gefundene  Rollenabstand  wurde  an  der  in 
X-  -  — •^-•^^  ^.!:rr:::"?il;.fa  SL.da  M)gleich  abgelesen  und  notirt. 

^ -Zr-  irr  lil-^-inh-fit  der  anatomischen  Verhältnisse  war  die  directe  Rei- 
iL-j  r-r  M^-irln  '^irL;  von  eindeutigen  Resultaten  begleitet,  so  dass  von  ihr 
i*  j  ■f-i-i"^*rir-  !ni>-:e.  Ein^iichelektroden  wurden  verworfen,  weil  jede  sod- 
--  .:*  *-:'t--t>  M"z'i:bkrit,  das  Versuchsthier  anderweitig  als  durch  GS*  zu 
>  :  •  :^r',  frm  j^hV.'en  werden  sollte.  Die  Hinterbeine  wurden  zur  elektri- 
j:  :■»-  I'ri'^^  je»^\!il:,  weil  sie  grössere,  also  bequemere  VerhältnLsse  boten, 
-r  i  Tr  :  *r-:  .irü  an  Mensoht-n  beobachteten  chronischen  Vergiftungen  nach 
:*r  A'-:  '":  T.e>r  Acoren  die  Beine  angeblich  zuerst  und  zumeist  geschädist 
v*r-er,  s /.Irr.  BeiL«*rken  will  ich  noch,  dass  bei  der  Vornahme  der  elektri- 
s:i'-  r-vrsi^i-r.z  »Iäs  Versuchsthier  anfeinem  gepolsterten  Brett  durch  einen 
M^:  ll:>r.  n  Sr:>:/.i^  g»*haiien  wurde.  So  lag  das  Thier  viel  ruhiger  al< 
-5^  !"•.  -s  .ü  >:i>r."i_re  aufgeschnallt  wurde.  Ich  habe  in  Folge  dessen  von  dem 
A.:s:.:iA*>:i  >•::■'*■  !r:bz«^i;iär  Absland  genommen. 

Bt'^or  ich  ao  die  Mittheilung  der  klinischen  Beobachtungen  mid 
..::.iior.;:>«hen  B^rfunde.  welche  ich  bei  meinen  Versuchsthieren  habe 
:V>:>:el!rn  kr»nnen.  gehe,  mass  ich  zum  besseren  Verständniss  eine  kurze 
SLiä^i-nins:  vom  Ausseheo  der  normalen  Nervenzellen  des  KaniDcheos 
v<^räus^^hen  zu  lassen.  Ich  habe  das  Coutrolmaterial  sogleich  nach 
A '.•:"■.::-:::;:  der  Tliiere  in  van  Gehuchten'schem  Gemisch  fixirt,  in 
s:v..^^!vi- m  Alkohol  nachgehärtet,  in  Paraffin  eingebettet  und  die  mit 
Wa<s»T  a:;!*^^ki»^bten  3 — 5  fi  diinnen  Schnitte  nach  Nissl-Held  gefärbt 
lü.'i  w»r»i»^  w riter  nnten  darauf  eingehen,  warum  ich  dieser  Methode 
vor  ivr  «L'ir.fiirht-n  Nissl -Färbung  den  Vorzug  gebe.  Von  der  durch 
Hr'.d  ;;::^»wbenfn  Färbeniethode  bin  ich  nur  in  einem  Punkte  abge- 
wir.un.  ii.iiem  ich  die  Held' sehe  Alaundifferenzirung  durch  erythrosin- 
i:>*v:i::ij::»<  Ani!in'~»l  und  Xvlol  zu  gleichen  Theilen  ersetzte.  Die  mit 
Kr\ilin>sir.l.".suni:  vorp^färbten  Schnitte  kommen  in  das  von  Held  gleich- 
falls an5:«'^^andte  Gemisch  von  Nissl. Methylenblau  und  wässriger  .Vce- 
toiiKwup*:  1  :  *Jt>  zu  «rleichen  Theilen.  Dann  werden  sie  mit  absolutem 
.Vikohol  flucht iiT  übergössen  zur  Entwässerung  und  mit  dem  erjthrosin- 
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gesättigten  Aailinolxylol  ana  so  lange  di£ferenzirt  bis  der  Schnitt  eine 
iilarothe  Farbe  gewonnen  hat.  Zur  Erzielung  gut  differenzirter  Schnitte 
muss  der  DiflFerenzirungsvorgang  von  Zeit  zu  Zeit  unter  dem  Mikroskop 
mit  schwacher  Vergrösserung  controlirt  werden.  Nach  Beendigung  der 
DifFereiizirung ,  welche  höchstens  nur  eine  Minute  und  bei  dünnen 
Schnitten  nur  wenige  Secunden  in  Anspruch  nimmt,  wird  die  Diflferen- 
zirangsflüssigkeit  mit  Xylol  abgespült,  Canadabalsam  darauf  gegeben 
und  das  Deckglas  aufgelegt.  Diese  Schnitte  haben  ihre  Farbe  nunmehr 
ein  Jahr  lang  gut  gehalten. 

Die   normalen   nach  Nissl-Held   gefärbten  Spinalganglienzellen  sind 
grosse  elliptisch   geformte  Zellen  mit  einem  ovalen  (bei  verticalem  Schnitt 
durch  die  Spinalganglien  runden)  Kern  von  ansehnlicher  Grösse  undl — 2  Kern- 
körperchen.    Der  Kernkörper  ist  violett  bis  blauroth  gefärbt  und  trägt  ein  deut- 
liches Glanzlicht  in  der  Mitte.     Die  Kemsubstanz,  welche  sich  roth  färbt,  be- 
sieht entweder  aus  einer  homogenen  Masse  oder  einer  Reihe  vom  Kernkörper 
ausgehender,  radiär  nach  allen  Theilen  der  Kemperipherie  verlaufender  rother 
Fäden.    Der  Kern  wird  —  und  das  gilt  für  alle  Arten  von  Nervenzellen  —  von 
einer  glatten,  scharf  durch  seinen  Glanz  sich  abhebenden  Haut  umrandet,  wenn 
die  Zelle  gerade  in  der  Mitte  durchschnitten  ist.  Andernfalls  sieht  man  die  Kern- 
membran unter  dem  überlagernden  Gewebe  nur  durchschimmern.     Im  Proto- 
plasma des  Zellleibes,   welches   bei  Betrachtung  mit  Immersion  eine  körnige 
oder  leicht  schaumige  Beschaffenheit  aufweist,  liegen  in  conceutrischen,  viel- 
fach unterbrochenen  Ringen,   um   den  Kern  herum  am  dichtesten,    nach    der 
Peripherie  hin  dünner,  eine  grosse  Zahl  feiner  in  mehr  weniger  dichten  Grup- 
pen zusammengedrängter  blaugefarbter  Körner  (Nissl- Granula).     Nur  in  sel- 
teneren Fällen  ist  die  concentrische  Schichtung  der  Granula  undeutlich  oder 
gar  nicht  vorhanden. 

Man  kann  Zellen  unterscheiden,  wo  die  Nissl- Granula  sehr  dicht  liegen, 
so  dass  der  rothe  protoplasmatische  Grund  kaum  sichtbar  ist  (dunkler  Typus) 
and  solche,  wo  die  rothe  Protoplasmamasse  über  die  dünner  gesäten  blauen 
Kömer  überwiegt  (heller  Typus).  Zuweilen  sieht  man  einen  rothgefärbten 
Axencylinderfortsatz  an  der  Peripherie  der  Zellen  austreten,  welcher  frei  von 
Granulis  ist.  Die  blauen  Körner  bilden  dann  an  der  Basis  des  Fortsatzes  eine 
nach  der  Zelle  zu  convexe  Linie,  ohne  sich  irgendwie  auf  den  Axencylin- 
derfortsatz  selbst  zu  verbreiten.  Umgeben  ist  die  Zelle  von  einem  geringen 
pwlcellulären  Raum,  der  begrenzt  ist  von  Bindegewebe  mit  reichlichen  blass- 
blauen Kernen.  Zwischen  dem  intercellulären  Gewebe  drängen  sich  Nerven- 
fasern zu  den  Zellen  hin. 

Auch  in  der  Norm  findet  man  eine  nicht  geringe  Zahl  kernloser  Zellen. 
In  vielen  Fällen  kann  man  den  Kern  unter  den  dichten  blauen  Granulis  durch- 
schimmern sehen,  wenigstens  wenn  man  durch  entsprechende  Drehung  der 
Mikrometerschraube  sich  die  tiefer  gelegenen  Theile  der  Zelle  zur  Anschau- 
ung bringt. 

Den  Spinalganglienzellen  im  Aufbau  ähnlich  sind  die  Zellen  der  Sym- 


612  Dr.  med.  Georg  Köster, 

pathicusganglien.  Nur  dass  sehr  oft  in  einer  Zelle  sich  zwei  Kerne  finden 
und  die  Zelle  dadurch  eine  längliche,  ausgebauchte  Form  erhält.  Die  Anord- 
nung der  Nissl- Körper  erfährt  insofern  eine  Abweichung  von  der  bei  den 
Spinalganglien ,  dass  eben  meist  zwei  Kerne  den  Mittelpunkt  für  die  concen* 
trische  Anhäufung  der  blauen  Körner  geben ,  und  dass  an  der  Zellperipherie 
sich  die  dichteste  Anhäufung  der  concentrisch  gelagerten  Nissl-GranoLa  fin- 
det.   Nach  den  Kernen  zu  nehmen  die  blauen  Granula  ab. 

Die  Vorderhornganglienzellen  sind  drei-  oder  viel  eckige  Zellen  von 
erheblicher  Grösse,  welche  sich  namentlich  in  der  Hals-  und  Lendenanschvel- 
lung  anhäufen.     In  den  genannten  Theilen  findet  man  oft  bis  10  verscfaiedfn 
grosse  Zellen  in  jedem  Schnitt,    in   dem    übrigen  Mark  aber  mindestens  drei. 
Der  Kern  ist  leicht  oval,  von  einer  scharf  contourirten  Membran  umgeben  nnd 
enthält  in  einer  entweder  homogenen  rothen  oder  nur  aus  einzelnen,  radiär  der 
Mitte  des  Kernes  zulaufenden  rothen  Faden  bestehenden  Kemsubstanz  ein  bis 
zwei  Kernkörperchen.     Der  Kern  liegt  meist  in  der  Mitte  der  Zelle,   sehener 
excentrisch,  in  einem  rothgefarbten,  schaumig-kömigen  Protoplasma,  das  eine 
grosse  Menge  blauer  Nissl -Granula   enthält.     Die   einzelnen  Kömchen,  die 
gröber  oder  feiner  ausfallen  können,  setzen  sich  zu  mehr  weniger  spindeKonois 
gebauten  Gruppen  zusammen,    die   in  eine  blassblaue  homogene  Grand roasse 
eingebettet  sind.    Die  so  zusammengesetzten  Nissl -Körper  liegen  in  einer  an- 
nähernd concentrischen  Anordnung  als  vielfach  unterbrochene  Hinge  um  den 
Kern  herum.     Und  zwar  liegen   bei  den  Vorderhornganglienzellen  die  Nissl- 
Granula  gehäufter,    die  Ringe   gedrängter   in  der  Gegend  des  Zellrandes,  im 
Gegensatz  zu  den  Spinalganglien,   wo    die  dichteste  Häufung  der  Kömer  um 
den  Zellkern  stattfindet.     Von  jeder  Zelle  gehen  mehrere  Protoplasmafortsatze 
nach  verschiedenen  Richtungen.     Diese  sind  als  Protoplasmafortsätze  dadurch 
charakterisirt,  dass  die  Nissl-Körper  eine  beträchtliche  Strecke  sich  auf  die- 
selben fortsetzt,  wobei  im  Bilde  rothe  Partien  mit  unterbrochenen  blauen  ab- 
wechseln.   An  einigen  Zellen  sieht  man  auch  den  Austritt  des  Axencylinders, 
welcher  niemals  blaue  Körner  aufweist,   sundern   nur  roth  gefärbt  erscheint. 
Auch  hier  setzt  sich  die  rothe  kolbige  Basis  des  Axencylinderfortsatzes  wie  bei 
den  Spinalganglien   mit   einer   nach    der  Zelle  zu  convexen  Linie  scharf  tob 
dem  blau  granulirten  Zellleibe  ab.    Neben  den  kernhaltigen  giebt  es  auch  eine 
Reihe  kernloser  Zellen,  die  in  ihrem  übrigen  Verhalten  normal  sind.  Auch  hier 
müssen  wie  bei  den  Spinalganglien  Zellen  von  dunkelm  und  hellem  Typus  on- 
torschieden   werden  je  nach  Grösse   und  Anhäufung  der  blauen  Körner.  Zum 
Unterschied   von  der  bei    gewissen  Zuständen  von  Chromatolyse  auftretenden 
intensiven  Blaufärbung  des  Zellleibes  kann  man  aber  bei  den  dunkelsten  Zellen 
des    sogenannten   dunkeln  Typus    die    einzelnen  Nissl-Körper   scharf  unter- 
scheiden,   während   bei    der  Chromatolyse   der  Zellleib   nur  ein  dunkelblauer 
Klumpen  ist.    Die  dunkle  dichter  granulirte  Zelle  bildet  offenbar  einen  auf  an- 
dere Lebcnsäusserungen  zurückzuführenden  Typus  als  die  helle  Zelle.    In  der 
unmittelbaren  Nähe  der  Zelle  sieht  man  fast  stets  1 — 2  Querschnitte  einer  mit 
grellroth  gefärbten  Blutkörperchen  gefüllten  Capillare  oder  eine,   einem  Theil 
der  Zelle  anliegende  Capillarschlinge  im  Längsschnitt.     Zuweilen  findet  man 
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in  dem  kleinen  pericellulären  Räume  ein  oder  seltener  zwei  kloine  runde  blass- 
blaue  Zellen  ohne  Kern  (Lymphocyten).  Die  graue  Masse,  die  Neuroglia  und 
die  weisse  Masse  des  Rückenmarkes  sind  blassroth  gefärbt. 

Die  Ganglienzellen  des  Seiten-  und  Hinterhornes  sind  kleine 
ofi  spindelförmige  Zellen  mit  grossem  meist  rundem  Kern.  Der  Kern  ist  gi'oss 
im  Verhältniss  zum  Zellleibe  und  von  blasser,  oft  leicht  bläulicher  Farbe  mit 
einem  Zellkern.  Das  Protoplasma  ist  schmal,  spitz  nach  oben  und  unten  aus- 
gezogen und  zeigt  nur  in  den  Zellen  des  Seitenhornes  und  denen  an  der  ßasis 
des  Hinterhornes  ausgeprägte  Nissl-Grannlirung  durch  Körner  von  kräftiger 
blauer  Farbe.  Im  eigentlichen  Hinterhorn  ist  das  Protoplasma  blassblau  und 
zeigt  nur  sehr  feine  und  spärliche  Kömer,  welche  erst  bei  Anwendung  der 
Immersion  ordentlich  hervortreten.    Der  pericelluläre  Raum  ist  sehr  klein. 

Die  Zellen  der  Brücke  und  des  Hirnstammes  sind  theils  den  der 
Vorderhornzellen  ähnlich,  theils  klein  und  rund  mit  grossem  Kern  und  gerin- 
gem Zellleib.  Die  kleinen  mehr  runden  Zellen  liegen  immer  in  verschieden 
grossen  Gruppen  zusammen  und  bilden  die  Kerne  der  Hirnnerven. 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  sind  wie  beim  Menschen  so  auch 
beim  Kaninchen  verschieden  gebaut  je  nach  dem  Orte,  an  w^clchem  sie  sich 
befinden.  Man  kann  längliche,  runde,  fast  dreieckige  (Pyramidenzellen)  und 
cylindrisch  gebaute  unterscheiden.  Mit  Sicherheit  kann  man  5  Zelisorten  in 
jedem  Rindenschnitt  nachweisen.  Am  meisten  nach  aussen  zu  liegen  (ich  greife 
die  Gegend  der  Central  Windungen  als  Typus  heraus)  kleinere  runde  Zellen  mit 
grossem  etwas  ovalem  Kern  und  dünner  protoplasmatisch  er  Hülle.  Das  Kern- 
körpercben  färbt  sich  meist  blauviolett,  selten  roth.  Die  Kernsubstanz  besteht 
aus  einer  Menge  radiär  vom  Kernkörper  nach  der  Peripherie  laufender  Fäden, 
die  sich  bei  stärkster  Vergrösserung  wieder  aus  kleinen  rothen  Körnern  zusam- 
menzusetzen scheinen.  Zuweilen  ist  die  Kernsubstanz  blassblau.  Die  Kern- 
membran hat  eine  lebhaft  rothe  oder  rothv^iolette  Farbe.  Das  Protoplasma  des 
Zellleibes  färbt  sich  roth.  Es  enthält  dunkelblaue  sehr  feine  Granula,  welche 
in  einer  mehr  weniger  deutlichen  concentrischon  Schichtung  um  den  Kern 
herum  gelagert  sind,  an  derZellperipherio  dichter,  nach  dem  Kerne  zu  lockerer. 
Zuweilen  ist  ein  Abschnitt  des  Zellleibcs  vorwiegend  mit  Nissl-Körperchen 
ausgestattet,  z.  B.  bei  den  Pyramidenzellen  die  breite  Basis  der  Zelle  und  hier 
vermag  man  an  einer  Reihe  von  Zellen  die  Zusammesetzung  der  Nissl- Körper 
aas  kleineren  Körnchen  zu  erkennen. 

Die  Analogie,  welche  im  Aufbau  der  Grosshirnzellen  mit  den  Vorderhorn- 
zellen besteht,  wird  noch  erhöht  durch  dieThatsache,  dass  die  Nissl -Granula 
sich  auf  die  Dendriten  ein  gutes  Stück  fortsetzen.  Die  Körner  ordnen  sich 
hier  reihenweise  hinter  einander  an,  so  dass  die  Dendriten  bei  schwacher  Ver- 
grösserung mit  einer  verschieden  grossen  Zahl  getrennt  liegender  blauer  Striche 
versehen  erscheinen.  Der  pericelluläre  Raum  ist  bei  diesen,  wie  auch  bei  den 
übrigen  Gehirnzellen  in  der  Norm  sehr  klein,  oft  gar  nicht  nachzuweisen. 

In  der  2.  Schicht  der  Hirnrinde  finden  sich  mehr  längliche,  oft  ausge- 
sprochen pyramidenförmige  Zellen  mit  grossem  ovalen  Kern,  welche  in  den 
Einzelheiten  ihres  Aufbaues  den  Zellen  der  1.  Schicht  sehr  ähnlich  sind.    Nur 
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d  die  Zellen  der  2.  durchscbniUlich  grösser  als  die 
iswerth  ist  der  Umstand,  dass  in  allen  Schichten  d 
:len  der  Leib  sich  nicht  rolh,  sondern  blassblau  färb 
llen  die  dunkelblauen  Nissl-Körper  von  einem  bl 
ngsfoll  abheben. 

Ks  folgt  dann  eine  3.  Schiebt  ganz  kleiner  runi 
[Iblau  mit  einigen  dunkelblau  gefärbten  Kemkärpen 
ren  blassblauer,  mit  spärlichen,  überaus  feinen  Gran 
llleib  sich  dicht  an  den  Kern  schmiegt.  Granulirte  I 
gends  ßnden  können. 

l>ie  4.  Schicht  besieht  aus  grossen  spindelförmi 
item,  grossem,  sehr  blassblauem  Kein  und  dunkel 
rnkörperrhen.  Der  Zellleib  ist  blassbUu  gefärbt,  s 
d  unten  ausgezogen  und  zeigt  eine  auch  in  der  No: 
nkelblane  dichtkömige  Granulirung.  DieGrannlirung 
lue  feine  Kömung  noch  ein  Stuck  auf  den  zur  Hirnol 
>lasmafortsatz  fort. 

Die  Dendriten  sowohl  wie  den  Axencyiinderforlsa 
I  beträchtliches  Stuck  als  einen  rosa  gefärbten ,  oft  n 
:li  aus  der  übrigen  roth  gefärbten  Markmasse  heraush« 
ährend  die  Zelle»  der  drei  ersten  Schichten  mehr  di 
:ilt  sind,  bildet  die  4.  Schicht  eine  ununterbrochene 
lagorter  Zellen. 

Die  ä.Schicht  besieht  gleichfalls  aus  einer  mehrfi 
esc  sind  klein,  rund  und  ohne  deutliche  Fortsätze.  D 
ISS  und  blau  mit  leicht  violettem  Tone  gefärbt  ist,  ei 
Tnkörperchen.  Das  spärliche  Zcllprotoplasma  istglei' 
Chi  violetter  Färbung.  Die  Nissl-Körner  sind  ausse 
mig.  Charaklerisliscb  ist  fiir  diese  Zeitform,  dass  Ki 
is.sig  btäulichlila  gefärbt  sind.  Ausserdem  finden  siel 
I  fünf  Zellsorten  noch  kleine  runde  Zellen  von  btass 
udicben  Kern  mit  nur  einigen  dunkelblauen  Granuli 
■rkniasse  verstreut  vor  (_Neurogliaz eilen).  Die  Gefässe 
mphräumen  umgeben,  die  Lymphspalten  sind  eng. 

Die  Kleinhirnzcllen.  Die  an  der  Grenze  von  i 
er  Schicht  gelegenen  I'urkinje'schen  Riesenzellen 
etwas  bauchige  Zellen  von  betrachUicher  Grösse 
s  Kern  körperchen  ist  blauviolett,  die  Kernsubslanz  bc 
1  radiär  verlaufenden,  aus  Körnchen  zusammengesell 
'  scharf  gezeichneten  Kernmenibram  enden.  Das  Pro 
röihlich  Tioleit  und  mit  kleinen  blauen  Körnchengri 
regelmässigen  Abständen  concentriscb  um  den  Ker 
d  zwar  meistens  in  der  Nähe  des  Kernes  dichter  als 
Ic.  Oft  lindel  man  aber  auch  an  der  Basis  der  2 
hier  gedrängt  vuv.     SuKh  der  Hirnrinde  zu,  wo  die 
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geweihähDlicl)  verästelnd,  den  Zellleib  verlassen,  wird  die  Nissl-Granulirung 
spärlicher,  ist  aber  auf  die  Dendriten  hin  noch  ein  Stück  in  Form  feiner  blauer 
Striche  zu  verfolgen.  Die  Striche  setzen  sich  aus  einzelnen  Körnern  zusam- 
men.   Der  pericelluläre  Raum  ist  minimal,  meist  gar  nicht  nachzuweisen. 

Unter  den  Purkinje 'sehen  Riesenzellen  liegen  bereits  in  der  granulösen 
Schicht  Zellen,  die  den  Riesenzellen  ähnlich  sehen.  Wenigstens  werden  die 
einzelnen  Zellbestandtheile  genau  so  gefärbt,  wie  bei  den  Riesenzellen. 

Nur  sind  diese  sogenannten  polygonalen  Zellen  kleiner,  haben  einen 
grossen  Kern,  ein  nicht  allzureichliches  Protoplasma,  von  dem  nach  mehreren 
Richtungen  hin  Dendriten  sich  erstrecken. 

Die  granulöse  Schicht  besteht  aus  dicht  gedrängten,  blassblau  gefärbten 
kleinen  runden  Zellen  mit  einigen  dunkelblauen  Granulis. 

Zwischen  den  blauen  Zellen  liegen  roth  gefärbte  Quer-  und  Längsschnitte 
von  markhaltigen  Fasern,  welche  von  der  Tiefe  nach  der  Rinde  zu  streben. 

Ueberblickend  rouss  gesagt  werden,  dass  sich  nirgends  in  den  Zol- 
len Spalten  oder  Vacuolen  finden  und  dass,  wenn  man  auch  nach  der 
jeweiligen  Intensität  der  Nissl-Granulirung  einen  dunkeln  und  einen 
hellen  Typus  unterscheidet,  doch  die  Zeichnung  regelmässig  und  scharf 
ist.  In  jedem  normalen  Ruckenmark  und  Gehirn  findet  man  übrigens 
vereinzelte  Zellen  mit  den  verschiedensten  Anzeichen  der  Entartung. 
Als  normal  muss  man  das  an  den  Zellen  bei  stärkster  Yergrösserung 
erkennbare  Vorhandensein  feiner  punktförmiger  Lucken  im  Protoplasma 
des  Leibes  bezeichnen.  Die  Lücken,  auf  welche  übrigens  Held  bereits 
aufmerksam  gemacht  hat,  finden  sich  nur  in  dem  rothgefärbten  Proto- 
plasma und  sind  überhaupt  nur  an  feinen  Schnitten  und  bei  stärkster 
Vergrössenmg  zu  erkennen.  Oft  habe  ich  auch  bei  3  ß  dünnen  Sclini- 
ten  die  Lücken  nicht  sehen  köAnen,  sondern  statt  ihrer  nur  blassroth 
gefärbte  und  dadurch  als  dünner  charakterisirte  Stelleu  des  Proto- 
plasmas. 

Die  Bildung  eines  Randschollenkrauzes  halte  ich  bei  allen  Zellsor- 
ten für  pathologisch,  im  Gegensatz  zu  Schaff  er,  der  nach  seinen  Un- 
tersuchungen an  menschlichen  Spinalganglien  zu  dem  Resultat  kommt, 
dass  für  die  Spinalganglienzellen  das  Auftreten  eines  Randschollenkrau- 
zes eine  normale  Erscheinung  sei.  Helle  Zellen  haben  nach  Seh  äff  er 
oft  einen  Randschollenkranz  und  in  der  Mitte  feine  und  feinste  Körne- 
lung.  Merkwürdiger  Weise  sind  nach  Schaffer  diese  verschiedensten 
üebergänge  der  Nissl-Granulirung  alle  normal.  Auch  ich  habe  in 
normalen  Spinalganglien  des  Kaninchens  derartige  helle  Exemplare  mit 
Randschollenkranz  und  centraler  Chromatolyse  ganz  vereinzelt  gesehen. 
Aber  ich  halte  sie  trotz  Schaffer's  Warnung  für  pathologisch,  denn 
erstens  kommen  auch  im  sonst  normalen  Centralnerveusystem  degene- 
rirte  Zellen    vor  und   zweitens    fijulen    sie    sich    in    den  Spinalganglieu 
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vergifteter  Thiere    in    einer  so  grossen  Zahl,    dass    der  Gedanke,    man 
habe  es  mit  normalen  Bildern  zu  thun,  hinfällig  werden  mass. 

Ich  lasse  nun  die  Krankengeschichten    der    vergifteten  Thien*  und 
die  "Resultate  der  anatomischen  Untersuchungen  folgen. 

I.    Kleines  weisses  Kaninchen. 

9.  October  1897.    Beginn  der  Vergiftungen. 

18.  October.  Deutliche  Erregtheit.  Wenn  man  an  den  Käfig  klopft,  leb- 
haftes Umherspringen,  wobei  das  Thier  aus  einer  Ecke  des  Käfigs  in  die  ao- 
dere  fahrt.  Hyperästhesie  der  Ilaut^  die  sich  durch  abnorm  starke  Abwebr- 
bewegungen  kundgiebt. 

24.  October.  Deutliche  Anästhesie  der  Hinter-,  weniger  deutliche  der  Vor- 
derpfoten. Die  Anästhesie  beschränkt  sich  nicht  aaf  bestimmte  Nervengebiei«*. 
sondern  ist  an  der  Pfote  am  stärksten  und  nimmt  nach  oben  zu  allmälig  ab,  um 
an  den  Unterschenkeln  zu  verschwinden. 

26.  October.  Stupor,  der  von  jetzt  ab  mit  jedem  Tage  deutlicher  wir«!. 
Das  Thicr  hockt  stumpfsinnig  in  einer  Käfigecke.    Conjunctivitis  und  Hhioitix 

29.  October.    Das  Thier  frisst  schlecht. 

31.  October.  Tod  in  Folge  von  Athmungsläbmung  im  Anschluss  an  eine 
einzelne  Vergiftung.    Im  Ganzen  22  Vergiftungen. 

Die  NVerthe,  welche  für  das  Körpergewicht  und  die  faradische  Erregbar- 
keit gewonnen  wurden,  sind  tabellarisch  zusammengestellt,  folgende: 

Gewicht  in     Rechte  Hinterpfote     Linke  Hinterpfote 
Grm.     Hollenabstand  in  mm.  Rollonabstand  in  mm. 
.  .    742  180  181 

.   .    755  200  194 

.   .    700  215.  212.  196 

Die  Section,  welche  sogleich  post  mortem  vorgenommen  wurde,  ergab 
makroskopisch  nichts  Abnormes  bis  auf  eine  deutliche  Hyperämie  des  Central- 
nervensystems. 

Das  Blut  war  dem  Erstickungsblut  ähnlich,  dünnflüssig  und  zeigte  wenis,' 
Neigung  zum  Gerinnen.  Im  dilatirten  rechten  Herzen  fanden  sich  aber  dicke 
schwarze  Gerinnsel  vor.  Der  Lungenkreislauf  war  überfüllt.  In  den  Lungen 
verschiedene  Ecchymosen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergab 
noiTOale  rothe  Blutkörperchen  in  grosser  Zahl  und  die  gewöhnliche  Geldrollen- 
bildung. Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  war  nifeht  vermehrt,  in  den 
inneren  Organen  (Leber,  Milz)  fand  sich  kein  Pigment.  Ebensowenig  erwiesen 
sich  Herz,  Leber  und  Nieren  weder  makroskopisch,  noch  mikroskopisch  (Be- 
handlung des  frischen  Materials  mit  Exner'schem  Osmiamsäure-Kochsalz- 
gemisch)  als  fettig  entartet.  Leberzellen  enthalten  nur  wenige  Feittropfen. 
Auch  die  Ganglienzellen  des  Gehirnes,  des  Rückenmarkes  und  der  Spinalgan- 
glien, sowie  die  weisse  Substanz  des  Rückenmarkes  und  Stücke  der  Mm. 
ischiadici  werden  nach  vorheriger  Behandlung  mit  dem  Exner'scheo  Ge- 
misch untersucht. 


9.  October 
16.        „ 
29. 
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Ueberall  finden  sich   homogen  schwarz  gefärbte  Markscheiden  und  nur 
vereinzelt  liegt  ein  un regelmässiger  Myelintropfen  in  oder  neben  der  betreffen- 
den Nerven fibrille.     Da  die  bohnenförmigen,  reihenweise  hinter  einander  lie- 
genden Markscheidenreste,   welche   für   die  degenerative  Atrophie  der  Nerven 
charakteristisch   sind,    vermisst  werden,    so  müssen  die  vereinzelten  Myelin- 
tropfen  für  Kunstproducte  und  eine  Folge  des  Zerzupfens   angesehen   werden. 
In  den  Zellen  des  gesammten  Centralnervensystems,  mit  Ausnahme  der  Spinal- 
g&nglien,  werden  in  verschiedener  Menge  und  Grösse  kleine  braune,  glänzende 
Kügelchen  gefunden,  die  sich  von  Zellpigment  durch  ihre  glänzende,  das  Licht 
stark  brechende  Beschaffenheit,  ihre  Kugelform  und  intensive  Farbe  auszeich- 
nen.  Ausserdem  liegen  die  Kügelchen  in  allen  Theilen  der  Zelle,  im  Kern  wie 
im  Protoplasma,  und  bei  geeigneter  Verdrehung  der  Mikrometerschraube  tauchen 
aas  dem  Zellleibe  immer  neue  schwarze  Kügelchen   an   verschiedenen  Stellen 
hervor.      Damit  wird  die  ursprünglich  gehegte  Meinung,    dass  es  sich  um  zu- 
fölHg    auf  den  Zellen   bei   der  Herstellung  der  Quetsch präparatc  abgelagerte 
Myelintröpfchen  handeln  könne,  hinfällig.  In  den  Nervenzellen  normaler,  nicht 
ver^fieter  Kaninchen  habe  ich  diese  oben  erwähnten  Kügelchen  nicht  gesehen. 
Zusatz  von  starker  Essigsäure  zu  dem  Präparat  löste  die  Kügelchen  nicht  auf, 
so  dass  die  Annahme  einer  die  Osmiumsäure  unter  Schwarzfärbung  reduciren- 
den  Eiweisssubstanz  damit  widerlegt  wurde.    Wohl  aber  waren  die  Kügelchen 
in  allen  Fällen  durch  Zusatz  von  Aether  oder  absolutem  Alkohol  im  Verlaufe 
von  ca.  6  Stunden  zum  Verschwinden  zu  bringen,  während  Pigment  sich  nicht 
auflöste.  Durch  den  positiven  Ausfall  dieser  Reaction  wird  bewiesen,  dass  die 
Kügelchen  Fett  darstellen,  dass  also  durch  die  Vergiftung  mit  Schwefelkohlen- 
stoff eine  fettige  Degeneration  der  Zellen  des  Centralnervenstems  hervorgernfen 
wird.     Sehr  deutlich  lassen  sich  an  vielen  Zellen  Vacuolen  in   dem   schwach 
gelblich  gefärbten  Protoplasma  nachweisen;   mitunter  kann  man  die  Vacuolen 
aus  dem  schwammigen  Aussehen  der  Zelle  nur  vermuthen. 

Die  Untersuchung  des  in  van  Gehuchten'schem  Gemisch  fixirton 
und  in  Paraffin  eingebetteten  Materiales  ergab  an  den  3— 5  //  dicken 
Schnitten  aus  Gehirn,  Rückenmark  und  Spinalganglien  folgende  Re- 
sultate: 

Die  SpinalganglienzcUen  zeigen  in  allen  Höhen  sehr  häufig  eine 
starke  Erweiterung  des  pericellulären  Raumes.  Da  die  Fixirung  des  Materiales 
in  dem  die  Zellen  ausserordentlich  schnell  fixirendon  van  Gehuchten'schem 
Gemisch  erfolgte,  so  dürfte  die  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  nicht 
als  eine  einfache  Folge  der  Schrumpfung  des  Protoplasmas  anzusehen  sein. 
Im  pericellulären  Räume  liegen  vielfach  kleine  runde  blassblau  gefärbte  Zellen 
ohne  Kern  (Wanderzellen?),  die  bei  Controlpräparaten  fehlen. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Zellen  ist  entartet. 

Die  Ni SS  1- Körper  sind  nicht  mehr  scharf  abgegrenzt  und  nicht  mehr 
um  den  Kern  herum  am  dichtesten  gelagert,  wie  dies  bei  normalen  Spinal- 
ganglienzellen der  Fall  ist,  sondern  sie  sind  in  vielen  Zellen  staubförmig  ver- 
theilt,  so  dass  die  ganze  Zelle  unter  Gewinnung  eines  lila  Gesammttones  mit 
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einem  feinen  blauen  Staube  überzogen  ist.  Vielfach  verknüpft  sich  mit  der 
staubförmigen  Zerstiebung  der  Nissl-Körper  auch  eine  homogene  SchweUang 
des  Protoplasmas.  Zuweilen  fehlt  auch  dieser  Staub  an  einzelnen  Zellen  gaaz 
oder  theilweise  und  die  roth  gefärbte  Grundsubstanz,  die  wie  hyalin  oder  glasif 
entartet  aussieht,  tritt  hervor.  In  einer  Reihe  von  Fällen  fehlt  die  Nissl-Gra- 
nulirung  an  der  Peripherie  ganz  und  liegt  nur  dicht  um  den  Kern  hemm«  in 
anderen  Fällen  wieder  ist  nur  die  Peripherie  des  Protoplasmas  mit  eineo 
dicken  Kranz  von  Nissl-Körpern  versehen,  während  das  übrige  Protoplasma 
frei  oder  annähernd  frei  ist.  Oft  bilden  dann  die  chromatophylen  Elemente 
einen  confluirenden  Ring  um  den  Kern  herum  und  lassen  die  distincte  Gnno- 
lirung  vermissen.  Wieder  andere  Zellen  haben  einen  von  Nissl-Körpern  freien 
Abschnitt,  welcher  vom  äusseren  Protoplasmarande  bis  zum  Kern  hinzieht.  In 
wieder  anderen  Zellen  haben  sich  die  chromatophylen  Elemente  f^eklampt 
unter  blauer  Ueberfärbung  der  ganzen  Zelle.  Normale  Zellen  sind  in  der 
Minderzahl.  Natürlich  finden  sich  Zellen  von  dunklem  und  hellem  Typus  vor. 

Im  Protoplasma  des  Zellleibes  finden  sich  sehr  oft  Vacuolen  von  runder 
Form  und  sehr  viele  grobe  sinuöse  Spalten,  welche  niemals  durch  die  NissJ- 
Granulirungen  hindurchgehen,  sondern  dieselben  zwischen  sich  sehlies.<»en. 
Oft  wird  die  Zelle  von  kleineren  Vacuolen  durchsetzt,  so  dass  sie  bei  Anwen- 
düng  einer  engen  Blende  den  Eindruck  eines  vielporigen  Schwammes  macht. 
Manche  Zellen  enthalten  gar  keine  Vacuolen,  andere  vrieder  sehr  zahlreiche. 

Der  Kern  der  Spinalganglienzellen  ist  oft  normal,  noch  hänfiger  aber 
verändert.  Auffallend  ist  die  häufig  anzutreffende  kreisrunde  und  übermä*>>i? 
grosse  Form  des  Kernes,  die  auf  Quellung  desselben  zurückgeführt  werden 
muss.  Die  Kernmembran  ist  oft  nicht  mehr  scharf  oder  überhaupt  verschwun- 
den, zuweilen  ist  der  Kern  geschrumpft  und  gezackt,  in  anderen  Fällen  hat  er 
sich  aufgelöst.  Grössere  und  kleine  Vacuolen  durchsetzen  den  Kern,  jedoch 
finden  sich  grobe  Spalten  wie  in  dem  Protoplasma  in  dem  Zellleibe  nicht  ror. 
Oft  ist  vom  Kerne  nur  noch  das  gequollene,  eckig  gewordene  und  überfarbi? 
Kernkörperchen  übrig  (es  hat  sein  Glanzlicht  verloren)  und  liegt  in  einem 
vielfach  vacuolisirten ,  zerklüfteten  und  staubförmig  granulirten  Proto- 
plasmarest. 

Die  Sympathicusganglienzellen  sind  analog  verändert. 

Die  Hinterhörner  enthalten  eine  grosse  Zahl  normaler  Zellen,  aber  ein 
reichlicher  Theil  zeigt  Degenerationen.  Die  pericellulären  Räume  sind  erweitert 
und  enthalten  oft  Wanderzcllen;  das  Zellprotoplasma  ist  übermässig  tingirt,  so 
dass  um  den  Kern  sich  nur  eine  dunkelblaue,  vom  Grunde  nicht  differcnzirbare 
Masse  lagert.  In  selteneren  Fällen  ist  die  Granulirung  undeutlich,  noch  sel- 
tener ganz  verschwunden.  Ausserordentlich  häufig  sind  Vacuolen  im  Proto- 
plasma, die  bei  einer  gewissen  Zahl  von  Zellen  randständig  sich  dem  Kerne 
anschmiegen,  bei  anderen  Zellen  als  das  Protoplasma  durchsetzende  Bläschen 
zu  erkennen  sind.  Auch  grobe  Spalten  finden  sich  vor.  Die  Kerne  sind  meist 
intact,  ebenso  die  Kernkörper.  Leichte  Kernveränderungen  (Quellungen  oder 
Schrumpfungen,  Verwachsensein  der  Kernmembran)  sind  nicht  selten. 

Die  Vorderhornganglienzellen  weisen  überwiegend  oft  eine  Erwei- 
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terung  des  periceilulären  Raumes  auf,   wobei  die  Endbäumchen  der  den  Zell- 
leib  umspinnenden  Axencylinderfortsätze  abgerissen  sind.     Man  bemerkt  dann 
an  der  Peripherie  der  Zelle  einen  feinen  rothen,   granulirten  Saum,   von   dem 
aas  frei  im  erweiterten  periceilulären  Hohlraum  endend  eine  oder  mehrere  feine 
rothc  Fasern  ausgehen.  Zuweilen  stehen  diese  rothen  Fäden  noch  mit  der  um- 
gebenden grauen  Masse  in  Verbindung.  Auch  die  Dendriten  sind  vielfach  zer- 
krümelt oder  abgerissen.     Neben  einer  grossen  Menge  normaler  Zellen  findet 
sich  eine  ebenso  grosse  Zahl,    die  sich  nur  dadurch  als    degenerirt   anzeigen, 
dass  sie  im  Protoplasma  grobe  Spalten  besitzen.   Die  Spalten  sind  oft  parallel 
gerichtet,  oft  aber  unregelmässig  gelagert  im  rothen  Protoplasma  und  schliessen 
die  Nissl-Granula  zwischen  sich  ein,  ohne  sie  zu  treffen.     Die  Nissl-Körper 
fehlen  an  einer  gewissen  Zahl   von  Zellen   theil weise,   meistens   in   der  Peri- 
pherie,   so  dass  nur  die  Umgebung  des  Kernes  eine  deutliche  Zeichnung  auf- 
weist.    Selten  ist  die  Verth eilung  der  Granula  staubförmig,   wobei   die  Zelle 
einen  lila  Ton  annimmt.     Oft  aber   findet  man   sehr   intensiv   gefärbte,    mit 
dicken  blauen  Klumpen  erfüllte  Zellen,    die  auch  bei   stärkster  Diflferenzirung 
eine  distincte  Zeichnung  nicht  erkennen  lassen.     Ausser   den   groben  Spalten 
ßnden  sich  noch  kleinere  runde  Vacuolen.  Auch  hier  sind,  wie  bei  den  Hinter- 
homganglien,    die  ersten  Vacuolen  an  der  Grenze   zwischen  Kern    und  Proto- 
plasma zu  sehen,    doch  durchsetzen  sie  in  vorgeschrittenen  Fällen  das  Proto- 
plasma ganz   und   rufen   wiederum   bei  Betrachtung  mit   enger  Blende   den 
Eindruck  eines  Schwammes  wach.     Der  Kern  ist  zuweilen  auch  von  Vacuolen 
durchsetzt,   oft  aber  findet  sich,  was  ja  auch  in  der  Norm  häufig  der  Fall  ist, 
statt  der  gleichmässig  roth  gefärbten  Kernsubstanz  nur  ein  Gerüst  von  radiär 
vom  Kemkörper   ausgehenden  Faden.     Der  Kern   ist   oft  kreisrund  i.   e.  ge- 
quollen, der  Kemkörper  an  den  Rand  des  Kernes  gerückt.    Die  Kernmembran 
fehlt  zuweilen,  und  in  anderen  Fällen  geht  der  Kern  ohne  scharfe  Begrenzung 
in  das  Zell  pro  toplasma  über.     Oft  ist  auch  der  Kern  in  toto  an  die  Peripherie 
der  Zelle  hingewandert. 

Aehnlich  wie  die  Vorderhornzellen  sind  auch  die  Zellen  des  verlän- 
gerten Markes,  der  Brücke  und  des  Hirnstammes  entartet.  Oft  ist 
die  Degeneration  so  hochgradig,  dass  der  geschrumpfte  oder  gequollene  oder 
aufgelöste  Kern  in  einem  grobmaschig  vacuolisirten  Protoplasma  liegt,  deren 
Vacuolen  nur  durch  dünne,  dem  Brückenbogen  ähnliche  Wände  von  einander 
ffetrennt  werden,  Zuweilen  liegt  in  dem  grossen  cellulären  Räume  nur  ein 
blassblau  gefärbter,  undeutlich  gi-anulirter  und  stark  durchlöcherter  Proto- 
plasmarest. Normale  und  annähernd  nonnale  Zellen  sind  auch  hier  natürlich 
vorhanden. 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  haben  oft  erweiterte  pericellulärc 
Räume;  auch  die  perivasculären  extraadventitiellen  Lymphräume  sind  erwei- 
tert, die  Gefässe  überall  prall  gefüllt,  Hämorrhagien  fehlen  durchgängig.  Die 
Kerne  sind  vielfach  gut  erhalten,  ebenso  die  Kernkörper,  doch  werden  (^uellun- 
gen  und  Schrumpfungen  des  Kernes  häufig,  völlige  Auflösungen  selten  beob- 
achtet. Das  Protoplasma  weist  oft  eine  staubförmige  Vertheilung  der  Nissl- 
Körper  auf,    noch  häufiger  aber  eine  Klumpung  der  chromatophylen  Elemente 
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unier  üeberfärbung.  Vacuolcn  finden  sich  oft  und  mitunter  dicht  geprangt  n& 
Kerne  und  im  ZelUeibe.  Wenn  nur  eine  Vacuole  vorhanden  ist,  so  liegt  sie 
fast  stets  randständig  dem  Kern  an  und  hebt  den  Kern  theilweise  oder  mitnnta' 
ganz  vom  Protoplasma  ab. 

Im  Kleinhirn  sind  nur  die  Purkinje'schen  Riesenzellen  eniartet 
und  zwar  in  ganz  analoger  Weise  wie  die  der  Grosshirnrinde.  Die  Uebergaof^ 
Zone  zwischen  moleculärer  und  granulöser  Schichte,  in  welche  diese  Zelien 
eingelt\gert  sind,  ist  stark  gelockert,  ebenso'  wie  auch  die  tieferen  ZeUschicht» 
der  Grosshirnrinde,  wo  die  Zellen  perlschnurartig  aufgereiht  eng  aneinandfr 
liegen,  eine  erhebliche  Lockerung  aufwies.  Die  Riesenzellen  und  auch  die 
polygonalen  Zellen  der  Uebergangsschichte  weisen  neben  normaleD  Bil- 
dern die  ganze  Stufenleiter  der  Degenerationsmöglichkeiten  auf:  Kem- 
schrumpfungen  und  -Auflösungen,  Vacuolisirung  und  staubförmige  Graoo- 
lirung  des  Protoplasmas,  Zerbröckeln  und  Verlust  der  Portsätze  bis  znr  voili- 
gen  Auflösung  der  ganzen  Zelle.  Die  Zellen  der  granulösen  Schiebte  habe  ich 
nicht  verändert  gefunden. 

Die  Untersuchung  des  nach  Marchi  geförbten  und   in  Celloidin   einge- 
betteten Materiales  an  Schnitten  von  10—20  ju-  Dicke  ergab  folgende  Resultate: 

In  den  Zellen  der  Grosshirnrinde  lassen  sich  die  schon  bei  Anwendung 
der  Ex ner 'sehen  Methode  auftretenden  braunschwarzen  Kägelchen  diffus  im 
Zellleibe  und  auch  im  Kern  zerstreut  nachweisen.  Im  Kern  sind  die  Kögel- 
eben  erheblich  seltener  als  im  Protoplasma  des  Zellleibes,  aus  welchem  sie 
bei  geeigneter  Benutzung  der  Mikrometersch raube  aus  dem  Grunde  der  Zelle 
an  immer  neuen  Stellen  hervorperlen  wie  Kohlensäurebläsohen  in  monssirenden 
Getränken.  Die  Zahl  der  braunen  Kugeln  beträgt  zuweilen  mehr  wie  30,  za- 
weilen  1—2.  In  den  Vorderhornzellen  sind  die  Kügelchen  nicht  so  überaus 
häufig  wie  in  den  Gehirnzellen  zu  sehen,  aber  da,  wo  sie  einmal  vorhanden, 
oft  recht  zahlreich.  Ueberhaupt  sind  sie  nur  da  vorhanden,  wo  die  Zelle  noch 
ein  festes  Gefüge  und  bei  der  Marchi-Färbuhg  einen  mattgelb  gefärbten,  ud- 
deutlich  körnig  gebauten  Zellleib  hat.  Wo  sich  dagegen  das  Gefage  der  Zelle 
bereits  gelockert  hat,  wo  Yacuolen  und  Spalten  sich  im  blassgelben  Proto- 
plasma finden  und  wo  die  Dendriten  abgebrochen  sind,  fehlen  die  braaneo 
Kügelchen  durchaus. 

Im  Allgemeinen  kann  man  in  dem  nach  Marchi  gefärbten  Materiale 
mehr  und  intensiver  braune  Kügelchen  nachweisen,  als  in  den  frischen  mit 
Exner'schem  Gemisch  behandelten  Theilen  des  Central nervensystems.  In 
den  Zellen  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  zweier  Gontrolthiere,  deren  Cen- 
tralnervensystem  gleichfalls  nach  Marchi  gefärbt  wurde,  fanden  sich  die 
braunschwarzen  oder  hellbraunen  Kügelchen  nirgends  vor. 

Auf  Querschnitten  des  Rückenmarkes  oder  solchen  Schnitten  des  Ge- 
hirnes, wo  markhaltige  Bahnen  quer  getroffen  werden,  sieht  man  diffus  in  der 
weissen  Substanz  verstreut  den  Querschnitt  einer  nicht  unbeträchtlichen  Zahl 
von  Nervenfasern  bald  gänzlich,  bald  nur  zum  Theil  blauschwarz  gefärbu 
Daneben  finden  sich  aber  auch  Stellen,  wo  man  mit  Sicherheit  sagen  kann, 
dass   die   blauschwarzen  Körner  zwischen  den  umgebenden  Querschnitten  der 
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Diarkh altigen  Fasern  liegen.  Die  Querschnitte  der  Nerven fasesn  lassen  oft  eine 
Quellang,  starke  Auftreibung  und  dabei  Einknickung  oder  Faltung  der  Mark- 
seheiden gegenüber  den  regelmässig  annähernd  runden  Conturen  an  den 
Controlpräparaten  erkennen. 

Auch  eine  Quellung  der  Axencylinder  fallt  schon  beim  Betrachten  mit 
schwacher  Vergrössening  auf.  Während  bei  den  Controlpräparaten,  die  ver- 
schiedenen nicht  vergifteten  Thieren  entstammten,  die  Axencylinder  innerhalb 
jedes  Sy Sternes  der  weissen  Substanz  ungeföhr  gleiche  Grösse  besitzen,  sieht 
man  bei  dem  vergifteten  Thiere  abnorm  grosse,  runde  oder  annähernd  vier- 
eckige, stark  gequollene  Axencylinder  neben  normalen  oder  anscheinend  ge- 
schrumpften Axencylindern  liegen. 

Wahrend   in  Schnitten   des  Gehirnes   nnd  Rückenmarkes    die  Schwarz- 
farbung  der  Nervenfaserquerschnitte  nicht  selten  ist,  sieht  man  auf  den  Quer- 
schnitten  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,    sowie  der  Nn.  ischiadici  nur 
sehr  vereinzelte  blauschwarzgefarbte  Nervenfasern   und   nur  ganz   selten  die 
zwischen  den  Nervenfasern  liegenden  blauschwarzen  Körner.     Die  graue  Sub- 
stanz wiederum  enthält  eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  von  diffus  verstreuten 
Markballen  in  den  Nervenfasern  und  neben  denselben,    nur  dass  diese  Kugeln 
sich  nicht  immer  blauschwarz  gefärbt  haben,  sondern  auch  braun,  wie  die  in 
den  Nervenzellen  befindlichen  Kügelchen.   Die  in  der  grauen  Substanz  auftre- 
tenden braunen  Kugeln  sind  meist  erheblich  grösser  als  die  in  den  Ganglien- 
zellen. 

Es  war  nun  von  höchstem  Interesse,  auf  Längsschnitten  das  Verhalten 
dieser  durch  die  Osmiumsäure  braun  oder  blauschwarz  gefärbten  Markballen 
zu  verfolgen.  Da  zeigte  es  sich  nun,  dass  in  der  weissen  Substanz  des  Ge- 
hirnes und  Rückenmarkes,  sowie  in  der  grauen  Masse  der  MeduUa  die  blau- 
schwarzen und  die  braunen  Körner  reihenweise  hintereinander  in  der  Nerven- 
faser liegen.  Und  zwar  finden  sich  in  einer  Reihe  von  3—15  verschieden  grosse 
theils  runde,  theils  polygonale  Körner  hintereinander  angeordnet  vor  (siehe 
Abbildung).  Oberhalb  und  unterhalb  der  betreffenden  Körnerreihe  ist  blass- 
gelb gefärbte  Nervensubstanz  zu  sehen.  Bei  schwacher  Vergrösserung  erkennt 
man  im  üebersichtsbilde,  dass  die  verschiedenen  Reihen  von  Kugeln  resp. 
Kömern  diffus  in  der  weissen  Substanz  des  Markes  verstreut  liegen,  ohne 
untereinander  in  irgend  welchem  Zusammenhange  zu  stehen.  Dieselben  Bilder 
erhält  man  an  Längsschnitten  durch  die  weisse  Substanz  des  Gehirnes.  Auch 
in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  des  verlängerten  Markes  und  Ge- 
hirnes finden  sich  diffuse  Ausstreuungen  von  braunen  nnd  blauschwarzen  Kör- 
nern resp.  Kugeln  verschiedener  Grösse  entweder  vereinzelt  oder  in  kurzen 
Reihen  bis  höchstens  6  Kugeln  hintereinander.  Neben  den  durch  reihenweise 
Anordnung,  Färbung  und  Gestalt  charakterisirten  Markballen  finden  sich  auch 
theils  in  der  Nähe  der  Körnerreihen,  theils  im  Querschnitt  eines  GeHisses  Fett- 
kömchcnzellen  vor,  die  sich  in  verschieden  hohem  Grade  mit  Fett  beladen 
haben. 

In  den  Längsschnitten  durch  die  vordere  und  hintere  Wurzel,  sowie  die 
Nn.  ischiadici  sieht  man  nur  vereinzelt,  höchstens  zu  2—3  hintereinander  lie- 
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gonde  kleine  blaiischwarze  Körner  im  Nerven.  Während  in  jedem  Liogs- 
schnitt  aus  Gehirn  und  Rückenmark  —  und  es  wurde  eine  erhebliche  Zahl  v<m 
Schnitten  genau  durchsucht  —  sich  die  Körnerreihen  vorfanden,  wurden  si*e 
in  Längsschnitten  der  Wurzeln  und  der  peripheren  Nerven  nicht  selten  rer- 
misst.  Ich  war  überrascht,  auch  in  Längsschnitten  durch  Gehirn  und  Rücken- 
mark der  Controlthiero  kleine  Reihen  von  blauschwarzen  Körnern  (2—5 
hintereinander)  diffus  in  den  Nervenfasern  verstreut  vorzufinden.  Allerdincs 
war  die  Zahl  der  Körnchenreihen  wie  auch  die  Grösse  der  einzelnen  Könier 
sehr  viel  geringor  als  in  den  entsprechenden  Präparaten  der  Tergifuien 
Thiere.  Auch  auf  dem  Querschnitte  des  Rückenmarkes  oder  des  Gehirnes  sind 
in  den  Controlpräparaten  nur  vereinzelte  schwarz  gefärbte  Fasern  zuer- 
kennen. 

Da  nun  an  den  relativ  dicken  Celloidinschnitten  nicht  in  allen  Fallen 
festzustellen  war,  ob  die  durch  Osmium  säure  gefärbten  Kömer  wirklich  in  dn 
Nervenfasern  lagen,  da  vielmehr  hier  und  da  der  Eindruck  erweckt  wurde,  dass 
die  Markballen  neben  den  Nervenfasern  lagen,  so  wurden  von  den  Control- 
thieren  und  dem  vergifteten  Materiale  möglichst  dünne  Paraffin  schnitte  (4— f)/v) 
hergestellt.  Da  zeigte  es  sich  denn,  dass  in  der  That  ein  Theil  der  Kömchei) 
theils  einzeln,  theils  in  kurzen  Reihen  neben  den  Nervenfasern  lag,  die  Fa£eni 
leicht  auseinander  drängend.  Die  grössere  Zahl  der  Körnchenreihen  aber  lag 
auch  bei  feinsten  Schnitten  mit  Sicherheit  in  den  Nervenfasern. 

Auf  die  Beantwortung  der  Frage  nach  der  Natur  und  Bedeutung  der 
schwarzen  Körnchen  werde  ich  erst  weiter  unten  eingehen  und  mich  vorläufig 
auf  die  einfache  Aufzählung  der  beobachteten  That-sachen  beschränken. 

Durch  die  Längsschnitte  wurde  eine  andere  schon  durch  die  vergleichs- 
weise Betrachtung  der  Querschnitte  offenbar  gewordene  Thatsache  bestätigt, 
die  häufig  zu  constatirende  Quellung  der  Nervenfasern.  In  den  Contralpräpa- 
raten  sieht  man  deutlich,  dass  die  Fasern  der  Vorder-  und  Seitenstrange  auf 
Quer-  und  Längsschnitten  dicker  sind  als  die  der  Hinterstränge,  dass  aber 
jedes  System  für  sich  Fasern  von  ein  und  demselben  Kaliber  hat.  So  stel/eo 
die  Nervenfasern  im  Längsschnitt  Röhren  dar  mit  doppelt  cöntoorirter  Wand 
und  schwach  sich  abhebendem  Axencylinder.  Die  Ran  vi  er 'sehen  Einschnn- 
rungen  sind  die  einzigen  Stellen,  wo  das  Rohr  des  Nerven  eine  Einbiegung 
erfährt  und  die  Markscheide  ist  eine  braungelb  gefärbte  homogene  oder  leicht 
gekörnte  Masse.  Mitunter  sieht  man  wohl  auch  gn*össere,  unregei massig  gestal- 
tete ockergelb  gefärbte  Markscheidenelemente  im  Marke  liegen. 

Anders  bei  den  Längsschnitten  durch  das  Rückenmark  oder  Gehirn  der 
vergifteten  Thiere.  Neben  normalen  Nervenfasern  finden  sich  bauschig  aufge- 
triebene und  stark  gequollene  vor,  deren  Aussen  wand  sich  unregelmassig 
schlängelt,  ohne  die  periodisch  wiederkehrenden  Ran vier'schen  Einschnü- 
rungen nicht  klar  erkennen  zu  lassen  und  deren  Markscheide  statt  der  in  der 
Norm  vorhandenen  mehr  weniger  feinen  Körnung  eine  durchaus  homogene 
glasige  Beschaffenheit  aufweist.  An  den  Wurzeln  und  den  peripheren  N'erren 
habe  ich  eine  derartige  t^uellung  auf  Längsschnitten  nicht  zu  beobachten 
vermocht. 
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Sehr  auffallend  ist  eine  ganz  ausserordentlich  hochgradige  Verfettung 
des  Epithels  der  Chorioidalplexus  im  Gehirne.  Jede  der  Zotten  ist  durchsetzt 
mit  grossen  braunen  Kugeln,  die  nachweislich  in  den  Zellen  der  Zottenwand 
liegen. 

Fernerhin  wurde  die  Muskulatur  untersucht,  und  zwar  wurden  stets 
Stücke  aus  dem  M.  cruris  quadriceps  und  dem  M.  biceps  femoris  ausgewählt 
und  theiis  nach  Marchi  behandelt,  theils  nur  in  Müller  und  später  in  Alko- 
hol fixirt  und  gehärtet.  Mittelst  der  Marchi-Methode  Hess  sich  in  keiner 
Muskelfibriüe  irgend  welches  Fett  nachweisen  und  entsprechend  der  Magerkeit 
des  Thieres  war  auch  das  interfasciculäre  Fett  nur  sehr  spärlich.  Das  in 
Müll  er 'scher  Flässigkeit  und  Alkohol  gehärtete  Material  wurde  mit  Haema- 
toxjlin- Eosin  geßlrbt,  ohne  dass  sich  die  geringste  Abweichung  von  der 
Norm  hätte  feststellen  lassen. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


Erklarnng  der  Abbildungen  (Taf.  XV-XVII.). 

Sämmtliche  Präparate  sind  gezeichnet  mit  Ocular  IV, 
Oel-Immersion.    Leitz  Y^g« 

Taf.  XV.   Fig.  I.    Marchi -Präparat.    Längsschnitte  durch  den  Vorder- 
strang. 

a)  Markballenreihe  in  einer  Nervenfaser. 

b)  Fettkömchen  in  einer  Nervenfaser. 

c)  Gequollene  Nervenfaser. 

Fig.  II.    Marchi -Präparat.     Querschnitt  durch  eine  Chorioidalzotte  des 
II.  Ventrikels. 

a)  Fetttropfen  in  der  Epithelzelle. 

b)  Blut. 

c)  Epithelzellen  der  Zotte. 

Fig.  111.    Marchi- Präparat.    Vorderhornzelle. 

a)  Fettkömchen  im  Zellleibe. 

b)  Querschnitt  der  pericellulären  Capillare. 

Fig.   IV.     Marchi -Präparat.     Gehirnganglienzellen    aus   den    tieferen 
Schichten  der  Rinde  der  Central  Windung, 
a)  Fettkörnchen  im  Zellleibe. 
Die  folgenden  Figuren  sind  Färbungen  nach  Nissl-Held. 
Taf.  XVI.    Fig.  V.    Normale  Spinalganglienzellen. 

a)  Zelle  vom  hellen  Typus. 

b)  Zelle  vom  dunkeln  Typus. 

c)  Kernlose  Zelle. 

d)  Abgangsstelle  des  Axencylinderfortsatzes  mit  dem  von  Nissl- Kör- 
pern freien  Nervenhügel. 

e)  Kern  des  umgebenden  Bindegewebes. 

Archiv  f.  Psychiatrie.   Bd.  32.    Heft  2.  40 


« ' 


■i', 


1   •    •' 


:.  > 

'/•i 

v> 

t. 

.  ?. 

t.  ^ 


r.  f 


w*  4       •    *•. '  f  •    •        » 


l> 


'       -   ■  ••     ;t'  •  •• '.  J'' 


!: 


-;  .  '^  - 


r: 


•1» 


t    • 


I' 

«• 


:.  s 


! 

: 


.  I »       , •   »    *■ 


»'  1. 


r 


...  ,. 

"<.   f 


t. 


'  •  •  i>    •• ' 
,  V..' .  '»»Jf    '-i  :,- 


•r 


-•w 


f. 


. 


-•  f 


'*. 


.» 


'  »:/ 


•  # 


"  I 


» 


< 


'  * 


i 
• « 

1 
I 


•       « 


*f 


f 


J 


624  Dr.  med.  Georg  Köster, 

Fig.  VI.    Homogen  geschwollene  Zellen  mit  staubförmiger  Chromatolyse. 

a)  Zelle  mit  völliger  Chromatolyse  und  lockerer  Gran dsobs tanz,  zahl* 
reichen  Vacuolen  und  stark  geschrumpftem  Kern. 

b)  Zelle  mit  völliger  staubförmiger  Chromatolyse,  sehr  stark  gelocken« 
Grundsubstanz,  vielen  Vacuolen  und  Kernaaflösang. 

c)  Zerkrümelter  Kemkörper. 

d)  und  e)  Vacuolen. 

f)  Erweiterter  pericellulärer  Raum. 

g)  Kern  des  umgebenden  Bindegewebes. 
Fig.  VII. 

a)  Spinalganglien  mit  staubförmiger  Chromatolyse  im  InDern  des  Zell- 
leibes,  verschiedenen  Vacuolen  und  einem  Ran dsdiol lenkranz.  Grund- 
Substanz  noch  dicht.    (Frühform  der  Entartung.) 

b)  Zelle  mit  staubförmiger  Chromatolyse,  stark  gelockerter  Gnuidsub- 
stanz,  grossen  Vacuolen  und  geschrumpftem,  überfarbtem  Kern,  {^p^ 
tere  Form  der  Entartung.) 

c)  Fehlen  des  Kernkörperohens  (wahrscheinlich  physiologisch  und  durch 
die  Schnittrichtung  bedingt).    Kern  gequollen. 

d)  Ueberfärbtes  und  vergrössertes  Kernkörperchen. 

e)  Vacuole. 

f)  Randschollenkranz  aus  geklumpten  chromatophilen  Elementen. 
Fig.  VlIL    Sympathicusganglienzellen. 

a)  Zelle  mit  staubförmiger  Chromatolyse,  lockerer  und  mit  kleinen  Va- 
cuolen durchsetzter  Grundsubstanz  und  leichter  Kemscbrompfung. 

b)  Vacuole. 

c)  Hypertingirtes  und  abnorm  grosses  Kernkörperchen  in  leicht  ge- 
schrumpftem Kern. 

d)  Stärkere  Kernschrumpfung. 

e)  Rothe  und  einige  weisse  Blutkörperchen  in  einem  Blutgefäss. 
Fig.  IX.    Normale  Vorderhornzellen. 

a)  Kernhaltige  Zelle. 

b)  Kernlose  Zelle. 

c)  Abgangsstelle  des  Axencylinderfortsatzes  mit  dem  von  Nissl- Kör- 
pern freien  Nervenhügel. 

d)  Protoplasmafortsatz. 

e)  Querschnitt  der  pericellulären  Capillare. 

f)  Wanderzelle. 

Fig.  X.  ,  Vorderhornzellen  mit  Beginn  der  Entartung  in  den  Dendriten. 

a)  Zerkrümelter  Dendrit. 

b)  In  Auflösung  begriffener  Dendrit  mit  staubförmiger  Chromatolyse. 

c)  Spalten  im  Zellleibe.  Um  die  Spalten  herum  lockere  Gnindsabstauz 
mit  Zerstiebung  der  Nissl- Körper.  Im  übrigen  Zellleibe  schon  rare- 
ficirte  Nissl -Körper,  die  zum  Theil  staubförmig  zerfallen. 

d)  Erweiterter  pericellulärer  Raum. 

e)  Querschnitt  der  prall  gefüllten  pericellulären  Capillare. 


Beitrag  zur  Lehre  von  der  chron.  Schwefolkohlenstoffvergiftung.      625 

f )    Abgerissene  Axenoylinderbäumchen.   Der  Zelle  liegt  ein  feiner  roiher 
Saum  von  Endknöpfchen  an. 
Fig.  XI. 

a)  Typus  der  erregten  Zelle.  Grundsubstanz  dicht  Dendrit  deutlich. 
Nissl- Körper  um  den  in  partieller  Auflösung  begriffenen,  abnorm 
grossen  Kern  zusammengelaufen. 

b)  Homogen  geschwollene  Zelle  mit  staubförmiger  Chromatolyse,  sehr 
lockerer  Grundsubstanz  und  vielen  groben  Spalten.  Kern  fast  auf- 
gelöst und  liegt  excentrisch  wie  auch  das  Kemkörperchen. 

c)  Spalte. 

d)  Frische  Blutung  in  dem  erweiterten  poricellularen  Raum. 

e)  Wanderzelle. 
Taf.  XVII.    Fig.  Xll. 

a)  Kernlose  Vorderhornzelle  mit  lockerer  Grundsubstanz  und  spärlichen 
NissL'GranuHs. 

b)  Vorderhornzelle  mit  dichter  Grundsubstanz,  beginnender Raroficirung 
der  Nissl -Körper,  abnorm  weit  verfolgbaren  Dendriten  und  einer 
exquisiten  Kern  Schrumpfung.  Kernkörper  abnormer  Weise  roth  statt 
blau  gefärbt. 

c)  Dendrit  mit  dicht  gedrängter  Grundsubstanz. 

d)  Spalten  am  Fusse  der  Dendriten. 

e)  Abgerissene  Axencylinderendbäumchen. 

Fig.  XIII.  Vorderhornzelle  mit  staubförmiger  Chromatolyse,  hyaliner 
Entartung  der  Grundsubstanz,  grober  Vacuolisirung,  Kernschrumpfung  und 
Hypertingirung  des  vergrösserten  Kernkörperchens.  (Späte  Form  der  Entartung.) 

a)  Hyaline  Grundsubstanz  bis  hinein  in  die  Dendriten. 

b)  Grobe  sinuöse  Vacuolen. 

Fig.  XIV.  Normale  Pyramidenzellen  der  Grosshirnrinde  (Centralwindung). 

a)  Axencylinderfortsatz.    Nervenhügel  frei  von  Nissl- Körpern. 

b)  Dendrit. 

Fig.  XV.    Fyramidenzellen.    (Grosshirnrinde,  Centralwindung.) 

a)  Zelle  mit  staubförmig  granulirter,  grobvacuolisirter  Grundsubstanz, 
von  der  nur  noch  spärliche  Reste  übrig  sind.  Kern  geschrumpft. 
Kemkörperchen  überfärbt.    Zellraum  erweitert. 

b)  Sklerosirte  Zelle.  Grundsubstanz  maximal  verdichtet.  Chromato- 
phile  Elemente  geklumpt.  Kern  geschrunij)ft  und  überfärbt,  ebenso 
Kemkörperchen. 

Fig.  XVI.    Pyramidenzellen.    (Grosshirarinde,  Centralwindungen). 

a)  Hochgradig  degenerirte  Zelle.  Grundsubst^inz  mit  staubförmig  vcr- 
theilten  Nissl-Körpern  durchsetzt,  bis  auf  wenige  Reste  verschwun- 
den.   Kern  aufgelöst.    Zellraum  unrogelniässig  erweitert. 

b)  Sklerosirte  Zellen  wie  Fig.  XV  b. 

c)  Vacuolen. 

Fig.  XVII.    Normale  Purkinje 'sehe  Riescnzellen  aus  dem  Kleinhirn, 
a)  Hirschgeweihähnlicher  Dendrit. 
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626      Dr.  med.  Georg  Köster,  Beitr.  zur  Lehre  v.  d.  Schwefelkohlenstoffvfrg. 

b)  Normaler  Zellleib. 

c)  Zellen  der  Zona  Granulosa. 

d)  Querschnitt  eines  Gefässes. 

Fig.  XVni.    Riesenzellen.    Kleinhirn. 

a)  Zelle  mit  theilweise  lockerer,  theilweise  dichter  Grundsabstanz. 
Rechts  staubförmige  Chromatolyse,  links  beginnende  Klnmpang  der 
chromatophilen  Elemente.  Zahlreiche  Vacuolen,  darunter  eine  rand- 
ständig  am  Kern. 

b)  Kern  geschrumpft  und  überfärbt.  Kernkörperchen  hypertrophisch 
und  überfärbt. 

c)  Randständige  Vacuolen  am  Kern. 

d)  Zellen  der  Zona  granulosa. 

e)  Grobvacuolisirte,  lockere  Grundsubstanz  mit  Chromatoljse. 
Fig.  XIX.    Riesenzellen.    Kleinhirn. 

a)  Zelle  mit  staubförmiger  Chromatolyse,  hyaliner  Entartung  der  Gmiid- 
substanz,  groben  Spalten  im  Zellleibe,  Kernschrampfung  und  Ueber- 
färbung  des  Kemkörperchens. 

b)  Spalten  im  Zellleibe. 

c)  Hyaline  Partie  der  Grundsubstanz. 

d)  Zellen  der  Zona  granulosa. 
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XX. 

Aus  dem  hirnanatomischen  Laboratorium  des  Elisabeth- 
Siechenhauses  in  Budapest. 
Ordin.    Arzt:    Dr.    Karl   Schaffer,    Privatdocent. 

üeber  einen  Fall  yon  anomaler  Gehirn- 

entwicklnng. 

Von 

Dr.  Rudolf  Bälint 

in  Budapest. 

(Hierzu  Tafel  XVIII.) 

Uie  Untersuchung  der  Entwickelung,  des  Baues  und  der  Function  des 
normalen  Gehirns  stösst  auf  solche  Schwierigkeiten,  dass  auch  das  kleinste 
Detail,  welches  die  diesbezüglichen  Kenntnisse  fördert,  der  Erwähnung 
werth  ist.  Die  abnormen  Eutwickelungsverhältnisse  und  die  demzufolge 
entstandenen  Abnormitäten  des  Gehirns  liefern  eine  nicht  unbedeutende 
Basis  dieser  Untersuchungen,  und  eben  deshalb  halte  ich,  trotzdem  der 
anzuführende  Fall  (Cebocephalie)  nicht  eben  zu  den  besonders  seltenen 
gehört,  die  Mittheilung  desselben  nicht  für  überflüssig,  umsoweniger, 
da,  wenn  auch  unter  diesen  Abnormitäten  im  Ganzen  und  Grossen  die 
entschiedenen  Typen  vorhanden  sind,  es  doch,  wenn  auch  geringe  Ab- 
weichungen giebt,  welche  den  einzelnen  Fällen  in  gewisser  Hinsicht 
irgendwelche  Selbstständigkeit  und  auf  diese  Weise  einen  wissenschaft- 
lichen Werth  zusichern. 

Nachstehend  die  auf  den  Fall  bezüglichen  Daten: 

Joseph  B.,  ein  Säugling  von  5  Tagen,  wurde  am  4.  Mai  1896  in  das 
„Stephanie^'- Armenkinderspital  aufgenommen.  Der  Kopf  des  im  Hinblick  auf 
sein  Alter  schwach  entwickelten  Knaben  einer  Frühgeburt,  ist  von  abnormer 
Entwickelung.  Der  Kopfumfang  beträgt  29,5cm,  der  biparietale  Durchmesser  8, 
der  frontooccipitale  9  cm.  Der  Schädelumfang  zwischen  den  beiden  Ohren  be- 
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Dr.  Rudolf  Balint, 


trägt  28  cm.     Das  Stirn-  und  Nacltenbein  haben  sich  unter  die  beiden  Ossa 
parietalia  geschoben,  so  dass  an  beiden  Stellen  sich  eine  förmliche  Knochen- 
krone  entwickelte.     Fontanellen  sind  keine  vorhanden.     Beide  Augen  trettn 
stark  heraus  und  bilden  hervorstechende  Kugeln  in  der  Grösse  einer  halben 
Nuss.  Die  Conjunctiva  ist  stark  injicirt  und  scheidet  ein  wenig  eiteriges  Secrrt 
aus.  Der  Theil  zwischen  den  Augen  und  der  Nasenspitze  ist  ganz  eingedrücki 
und  bildet  eine  tiefe  Furche,    über  welcher   die  Nasenbeine   deutlich   fühlbar 
sind.     Die  Nasenspitze  ist  durch  eine  kleine,   1,5  cm  breite  und  0,5  cm  hob^, 
mit  heiler  Haut  überzogene  Knorpelpartie  vertreten,  in  welcher  Nasenöffnangen 
nicht  vorhanden  sind.     Diese  Partie  bildet  die  Spitze   eines   dreieckformigeo 
Substanzmangels,    dessen  Basis  von  der  normal  entwickelten  Unterlippe,  die 
beiden  Seiten  aber  von  der  unvollkommenen  Oberlippe,   welche  blos  bei  dem 
Mundwinkel   normal   sind   und   eine  Lippenröthe  besitzen,   geformt  ist.    Der 
übrige  Theil  ist  nicht  entwickelt  und  nur  durch  die  mit  der  Nasenspitze  zo- 
sammenbängende  kleine  Hautleiste  markirt.  Bei  geschlossenem  Munde  ist  dem- 
nach eine  kleie  dreieckige  Lücke  sichtbar,   aus  welcher  man   in   zwei  Hohlen 
gelangt;    die  eine  ist  die  noimal  entwickelte  Mundhöhle,    die  andere  beginnt 
unmittelbar  über  dem  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers   in   der  Mittellinie  mii 
einer  OefTnung  von  der  Grösse  einer  kleinen  Linse,   durch   welche  die  Sonde 
bis  auf  4  cm  eingeführt  werden  kann,  wo  sie  dann  stecken  bleibt.  Der  Kranke 
wird    mit  Saugflasche   genährt,    er  consumirt  wenig  und  weint  stets.    Die 
Hände   sind   stets   geballt   und   können   nur  gewaltsam  geöffnet 
werden.    Die  Haltung  der  Füsse  und  Zehen  ist  ebenfalls  steif.  Die  Haut  «ies 
Kindes  ist  zart  rosa,  mit  Flaum  bedeckt,  der  Nabel  abgetrennt.     Das  Kind  ist 
48  cm  lang,  2,70  kg  schwer.     Ständig  subnormale  Temperatur;  schlechte  Er- 
nähruYig.   Temperatur  am  4.  Mai  34,0^,  am  5.  40,0^,  am  6.  36,0<>  resp.34,?^, 
am  7.  85,00  resp.  34,0 »,    am  8.  34,0 «  und  9.  und  10.  34,0 <>;    an  den  letzten 
Tagen  zeigten  sich  auf  die  oberen  Extremitaton  sich  erstreckende,   2  Minuiew 
anhaltende  tonische  Krämpfe.     Am  16.  Mai  trat  unter  hochgratligem  Verfall 
und  zeitweise  auftretenden  Krampfanfällen  der  Tod  ein. 

Der  vom  Professor  Hugo  Preisz  aufgenommene  Obductionsbefund  lautet 
folgend  er  maassen : 

Die  Leiche  des  Knabensäuglings  ist  50  cm  lang,  ziemlich  gut  genährt, 
ziemlich  viele  Leichenflecke.  Der  Kopf  ist  klein,  der  Hals  kurz  und  dick,  die 
Augenkugeln  stärker  hervortretend,  die  Entfernung  der  inneren  Winkel  der 
Augenhöhlen  von  einander  1  cm.  Die  Nase  hebt  sich  kaum  hervor,  die  Ober- 
lippe ist  gespalten  und  die  beiden  Hälften  bilden  einen  7—8  mm  breiten  Spalt, 
welcher  von  einer  oben  etwas  hervortretenden,  halbbohn engrossen,  in  der  Quere 
länglichen  und  der  Nase  entsprechenden  öfTnungslosen  Hautfalte  begrenzt  ist. 
Der  Brustkorb  ist  schwach  gewölbt,  die  Finger  stark  gebogen.  Die  Schädel- 
wölbung ist  8  cm  im  Querschnitt,  9  cm  in  der  Pfeilnaht,  ziemlich  fest.  Das 
Hinterhauptbein  ist  den  Schuppen  entsprechend  verdickt,  schwammig.  Die 
harte  Hirnhaut  ist  dem  rückwärtigen  Theile  der  Ossa  parietalia  und  dem  Hifl- 
terhauptbein  entsprechend  verdickt,  mit  gefässreichen  Pseudomembranen  be- 
deckt und  zeigt  den  Mangel  des  Processus  falciformis.    Zwischen  den  weichen 
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Himhüllen  und  der  harten  Hirnhaut  ist  viel  klare  Flüssigkeit  vorhanden.  Das 
Hirn  füllt  (nach  Abfluss  der  Flüssigkeit)  bloss  die  Hälfte  der  Schädelhöhle 
ans.  Die  Oberfläche  ist  glatt  und  weist  bloss  wenige  seichte  Furchen  auf.  Die 
Hemisphären  des  Gehirns  bilden  eine  Masse,  welche  rückwärts  das  kleine  Ge- 
birn  und  die  Vierhügel  kaum  erreicht.  Die  seitwärtige  und  mittlere  Hirn- 
kammer  ist  durch  eine  eigrosse  Höhle  vertreten,  deren  Basis  von  den  flachen 
Gehimgan^lien,  oben  und  seitwärts  aber  von  der  gewölbten,  ganz  glatten 
Innenfläche  des  grossen  Gehirns  gebildet  wird.  Der  harte  Gaumen  ist  voll- 
kommen. Beide  Lungen  sind  blutreich  und  mit  geringer  Ausnahme  luftleer, 
von  kömig^er  Schnittfläche,  dicht. 

Diagnose:  Hypoplasia  cerebri  maj.  grad.  Pachymeningitis  chronica. 
Hypoplasia  ossium  nasi.  Labium  leporinum.  Pneumonia  catarrhalis  pulmon. 
utrinsque. 

Die  nähere  Untersuchung  des  centralen  Nervensystems  förderte  Folgendes 
zn  Tage : 

Makroskopische  Untersuchung:  An  dem  Rückenmark  ist  eine  for- 
male Abweichung  nicht  wahrzunehmen,   ebensowenig   an  der   Anfangspartie 
des  verlängerten  Markes.     Die  Nervenwurzeln,  Spinalganglien  weisen  sowohl 
\m  Hinblick  auf  ihre  Zahl  als  auch  auf  ihre  Anordnung  normale  Verhältnisse 
auf.     Die  Grösse  des  kleinen  Gehirns  entspricht  dem  eines  Neugeborenen,  die 
Bindearme  sind  vorhanden.     Auf  dem   verlängerten  Marke   sind   zwei   starke 
Oliven    sichtbar,    welche  in  der  Mittellinie  zu  einander  näher  als  gewöhnlich 
gerathen,   zwischen   denselben  fehlen  die  den  Pyramiden  entsprechenden  An- 
schwellangen.     Die  Brücke  ist  von  normaler  Grösse,  die  Wurzeln  der  Gehirn- 
nerven  sind  sämmtlich  vorhanden.     Vor  der  Brücke    ist   die  Gehirnmasse   ein 
^oiiig  gesenkt  und  bildet  eine  seichte  Grube;   zu  beiden  Seiten,  als  auch  vor 
der  Grube  folgt  in  der  Mitte  eine  mächtige  Masse,  welche  einen  grossen  Theil 
der  Himbasis  occupirt;  an  der  Vorderseite  desselben  ist  das  Chiasma  sichtbar, 
welches  ebenfalls  keine  Abweichung  aufweist  und  durch  eine   kleine   zungen- 
formige  Gehimsubstanz  mit  dem  Hirnmantel  verbunden  wird.  Vom  Pedunculus 
und  Lobus  olfactorius  keine  Spur.   Wenn  wir  die  erwähnte  massenhafte  Gehirn- 
partie (nach  Aufhebung  des  Himmantels)  betrachten,  erblicken  wir  auf  dersel- 
ben eine  in  der  Pfeilrichtung  laufende  Furche,   hinter  welcher   die  Glandula 
pinealis  und  weiter   die  Corpora  quadrigemina   sichtbar  sind.     Die   von    der 
Furche  abgesonderten  Gehimtheile,    welche   den   verwachsenen  Thalami   ent- 
sprechen, sind  zu  beiden  Seiten  von  je  einer  kleinen  Windung  mit  dem  Hirn- 
mantel  verbunden,  welche  wahrscheinlich  ein  Analogon  des  Gyrus  hippocampi 
ist    Die  Hemisphären  sind  von  einem  einzelnen  Mantel  vertreten,  welcher  am 
treffendsten   mit   dem  Kopf  eines   grossen  Pilzes   verglichen  werden  könnte. 
Incisura  pallii,  Corpus  callosum  fehlen  also  ganz.  Die  Hemisphärenmasse  weist 
eine  unregelmässige  embryoartige  Furchenbildung  auf,   eine  Gliederung  nach 
Lappen  ist  nicht  bemerkbar.    Es  giebt  einen  frontalen  Pol,  von  welchem  eine 
Medianspalte  sich  in  der  Medianlinie  gegen  die  Gehirnbasis  zieht;  dieselbe  ist 
in  einer  Tiefe   von  Y2  ^^   ^^^   ^^^^^  Markmasse   ausgefüllt.     Die  unpaarige 
Hemisphärensabstanz  deckt  hinten  das  kleine  Gehirn  nicht  und  gewährt  in  der 
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Dr.  Rudolf  Balint, 


Fvna  einer  grossen  ovalen  Lücke  Einblick  in  die  Hirnhöhle.  Es  ist  dies  eine 
unpaarige.  me«iian  gelegene  grosse  Höhle,  deren  Gewölbe  und  Seitenirände  vön 
der  anpaarlgen  Hemisphärensubstanz  und  deren  Basis  vorne  von  der  bereiis 
erPTihBien  zunsen förmigen  Langsbeale  und  die  beiden  Seiten  von  2  U-forraifen 
W  icduLgen,  welche  sie  mit  den  Thalami  verbinden,  gebildet  sind.  Die  Wand 
•ir>  Himmaciels  ist  1  cm  dick. 

Ein  klareres  Bild  als  die  Beschreibung  bieten  übrigens  die  Zeichnungen, 
welche  das  Gehirn  in  drei  verschiedenen  Lagen  (Taf.  XVIIL,  Fig.  I.,  II-,  III- j 
veranschaulichen. 

yikroskopische  Untersuchung:  Sacralmark:  Der  Pyramide  eni- 
sprechend  ist  ein  kleiner  dreieckform iger  markarmer  Fleck  zu  sehen  (Wei- 
gert'sehe  Präparaie).    Die  übrigen  Verhältnisse  sind  normal. 

Das  Lendenmark  wies  ein  ganz  ähnliches  Bild  auf. 

Im  Dorsalmark  ist  der  der  Pyramide  entsprechende  Harkmangel  nicht 
auf  das  übliche  dreieckformige  Territorium  begrenzt,  sondern  streckt  eine 
dünne,  zungenanige  Verlängerung  nach  dem  Seitenstrange  voraus,  welche  auf 
der  Grenze  zwischen  dem  Seiten-  und  Vorderstrang  zum  Rande  des  Rücken- 
marks gelangt. 

Aehnliche  Veihältnisse  sehen  wir  in  dem  Halssegmente  des  Rücken- 
marks. Im  obersten  Halsmarke  (L.  Wurzel)  wird  die  bereits  erwähnte  Verlän- 
gerung nach  vorne  des  der  P\Tamide  entsprechenden  marklosen  Flecke^  in 
dem  ancerolaieralen  Strange  etwas  weiter  und  diese  marklose  Stelle  kann  aach 
in  dem  geschlossenen  Theil  des  verlängerten  Markes  verfolgt  werden. 

Ich  will  noch  einmal  bemerken,  dass  im  Rückenmark  sowohl  die  übrigen 
Bahnen  als  auch  die  Wurzeln  und  Nervenzellen  vollkommen  normal  sind,  und 
ich  hebe  besonders  hervor,  dass  die  Nervenzellen  der  Vorderhörn  er 
itach  Nissl  gefärbt  das  normale  Zellenbild  liefern. 

Im  Anfangsiheile  des  verlängerten  Markes  fehlt  die  Pyramidenkreuzong 
vullkommen  und  ist  im  Grunde  des  verlängerten  Markes  die  Schlei fenkreozang 
bemerkbar.  Sowohl  hier  als  auch  weiter  oben  sind  die  Nervenkerne  und  Bah- 
nen (ausser  der  P\Tamide)  regelrecht  vorhanden  und  die  Fasern  besitzen 
eine  niarkbaltige  Hülle.  Von  den  höheren  Segmenten  des  verlängerten  Markes 
ist  hervorzuheben,  dass  demselben,  wie  Taf.  XVIII.,  Fig.  XI.  zeigt,  der  volle 
basale,  ventnile  Theil  fehlt:  die  Basis  des  verlängerten  Markes  bilden  dieOliven, 
welche  jedoch  in  der  Mittellinie  einander  nicht  berühren,  sondern  von  einander 
so  weil  abstehen,  dass  die  Pyramiden  bahnen  dort  Platz  gehabt  hätten;  trotzdem 
ist  nicht  einmal  das  Neurogliagerüst  der  Pyramiden  vorhanden,  in  welches  die 
Nervenfasern,  vom  Gehirn  kommend,  hineinwachsen  hätten  können.  Am  be- 
treffenden Platze  sind  bloss  die  Nuclei  arciformes  zu  sehen. 

Etwas  höher  bei  dem  Austritte  des  Trigeminus  (Taf.  XVHL,  Fig.  XO.)  er- 
blicken wir  die  normal  entwickelte  Brücke.  Die  basale  Partie  ist  hier  normal  ans- 
gebildet,  <lie  noch  marklosen  Brückenfasern  in  der  entsprechenden  Aasdehnnng 
vorhanden,  was  übrigens  durch  die  normale  Entwickelung  der  Bindearme  ge- 
hörig erklärt  i-^t.  Keine  Spur  der  Pyramide,  während  die  übrigen  Bahnen  und 
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Kerne    sich   sowohl   hier  als  auch  etwas  höher  in  der  Gegend  des  Oculomo- 
xorius  (Taf.  XVUI.,  Fig.  XIII.)  vorfinden. 

lieber  dem  Austritt  desOculomotorius  erblicken  wir  eine  in  eine  Masse  ver- 
schmolzene basale  Marksubstanz,  in  deren  Mitte  ein  sanduhrähnlicher  Ventriculus 
medialis  liegt  (Taf.  XVlIf.,  Fig.  XIV.)  Von  hier  abwärts  und  seitwärts  befindet 
sich  der  Nucleus  ruber,    von  welchem   seitwärts   der  Lemniscus   sichtbar   ist* 
Ueber  dem  medialen  Ventrikel  sehen  wir  eine  mächtige  Comraissura  posterior, 
welche  zu  beiden  Seiten  kräftige  markhaltige  Bündel  zu  dem  medialen  Rande 
der  Tothen  Kerne  als  abnormes  Band  entsendet.    Der  unter  den  rothen  Kernen 
befindliche  Theil  ist   eine  jeder  Differenzirung  entbehrende  graue  Masse,   wel- 
cher Fasern  mit  Markhüllen  völlig  abgehen.     Nach  dem  Aufhören  der   rothen 
Kerne  hört,  von  diesen  proximal,  jede  normale  Structur  auf.  Rechts  und  links 
von  dem  medialen  Ventrikel  zeigen  sich  anormal  verlaufende  Faserzüge,  deren 
Bedeatang  mit  Sicherheit  nicht  festgestellt  werden  kann.     Noch   weiter   oben 
oftnet  sich  die  obere  Erweiterung  des  medialen  Ventrikels,  während  die  untere 
Erweiterung  sich  zu  einem  neuen  sei btständ igen  Ventrikel  umbildet,  von  wel- 
chem ventral,   also  auf  der  Basis  des  Gehirns,    dicht   neben    der  Medianlinie 
sich  zwei  flache,  rundförmige  Anschwellungen  zeigen,  welche  allen  Anzeichen 
nach    den  Mamillarkörpern    entsprechen.     Von  diesen    ziehen    sehr  spärliche 
markhaltige  Fäserchen   zur  Seitenwand  des  medialen  Ventrikels,  welche   can 
einem    proximalen  Schnitte   in    die  mediale  Partie  des  Thalamus  ausstrahlen. 
Seitwärts   von    den  Mamillarkörpern  liegt  ein  mächtiges  biconvexförmiges  Ge- 
bilde,   dessen  Aussenrand  von  einer  schwachen  markigen  Hülle  umgeben   ist. 
Dieses  Gebilde  dürfte  dem  Luys 'sehen  Körper  entsprechen. 

Von  demselben  dorsal  liegt  eine  mächtige  Ganglienmasse,  welche  dem  Thala- 
mus entspricht(Taf.XVin.,  Fig.  XV.).  Im  oberen  Medial  theile  derselben  befindet 
sich  eine  umschriebene  Zellengruppe,  welche  warscheinlich  mit  dem  Ganglion 
habenulae  identisch  ist.  Der  laterale  Theil  des  Thalamus  wird  von  einem  fei- 
nen, aus  markhaltigen  Fasern  bestehenden  Stratum  zonale  bedeckt.  Noch 
weiter  oben  ist  die  Masse  der  beiden  Thalami  vollkommen  in  eine  jedwede 
markhaltige  Faserung  entbehrende,  nur  aus  grauer  Substanz  bestehende 
Ganglienmasse  verschmolzen,  in  deren  ventralem  Theile  zu  beiden  Seiten  eine 
dreieckige,  markhaltige  Fasern  enthaltende  Fläche  liegt.  Unter  dieser  drei- 
eckigen Fläche  befindet  sich  eine  olivenförmige,  wurmartig  gewundene  Ganglien- 
masse, welcher  eventuell  dem  Nucleus  amygdalae  entsprechen  dürfte.  Ich  will 
besonders  hervorheben,  dass  ich  in  der  Höhe  des  Thalamus  weder  eine  der 
inneren  Kapsel,  noch  eine  dem  Corpus  striatum  entsprechende  Formation  ge- 
funden habe. 

Von  da  ab  weisen  die  frontalen  Schnitte  ein  gut  beschreibbares  Bild 
nicht  mehr  auf. 

In  der  Rinde  fehlt  die  Difl'ercnzirung  auf  die  Schichten  vollkommen. 
Sporadisch  sind  Nervenzellen  und  sehr  selten  markhaltige  Nervenfasem  zu 
sehen. 
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Dr.  Rudolf  Bälint, 


Unser  Fall    entspricht    fast   vollkommen    der  Beschreiban«:,    darrli 
welche  Geo ff roy  (1)    die    Cebocephalie    von    den    übrigen    Gehim- 
abnormitaten  absondert.     Diese  Form  ist  mit  der  Cyclopie  in  naher  Ver- 
wandtschaft   und    steht    von    derselben  um  einen  Schritt  den   normalen 
Verhältnissen    näher.     Hier  befinden    sich    schon    zwei  Augen    in    x»ei 
Höhlen,    darunter    auch    die  Nasenhöhle.     Der  Mangel    des  Olfartorius 
die  rudimentären  Nasenbeine  und  die  Formation  des  Hirnmantels  stimmen 
in  diesem  Falle  mit  der  Cyclopie    überein.     Die  Missbildung  wird  als» 
durch  äussere  und  innere  Abweichungen  charakterisirt;  nicht  nur  durch 
einen  gewissen,  wir  möchten  sagen  zurückgebliebenen  Zustand  des  Ge- 
hirns, sondern  gleichzeitig  auch  durch  die  rudimentäre  Ausbildung  der 
Nase,    also  des  äusseren  Geruchsorgans;    und  wenn  wir    die   ähnlicAen 
Fälle  überblicken,  sehen  wir  —  was  übrigens  auch  Geo  ff  roy  bemerkt  — 
dass  das  beständigste,  also  das  charakteristische  Merkmal  solcher  Miss- 
biidungen  im  Mangel  des  äusseren  und  inneren  Geruchsorgans    besteht. 
Wille  (2).    der    einen    fast   gänzlich  übereinstimmenden  Fall  mitthei/t, 
hält  diese  beiden  Erscheinungen,  nämlich  den  Mangel  des  äusseren  und 
inneren  Geruchsorgans,  für  ganz  unabhängig  von  einander  und  von  ein 
und  derselben  Ursache  hervorgerufen.     Diese  Auffassung  scheint  jedoch 
nicht  ganz  wahrscheinlich  zu  sein.    Woher  käme  es,  dass  irgend  weiche 
Einwirkung,    welche   eine    gewisse,    durch   den    Mangel    des   Geruehs- 
organs  charakterisirte  Missbildung  des  Gehirns  zu  Stande  bringt,    hier- 
von ganz  unabhängig,    in  consequenter  Weise  immer  ein  und  dieselben 
Knochen    des  Skelets    in    ihrer  Entwickelung    hemmt?     Auch  zwischen 
viel    weiter    abstehenden  Forsch  einungen    pflegen    wir,    wenn    dieselben 
häufiger  neben  einander  auftreten,  den  Causalnexus  aufzustellen;  warum 
sollten  wir  diesem  causalen  Zusammenhang  gerade  in  einem  Falle  wider- 
sprechen,   wo    von    der   gleichzeitigen  Missbilduug  zweier,    hinsichtlich 
ihrer  Function  mit  einander  eng  zusammenhängender  Organe  die  Rede  ist. 
Dies  kann  uns  umsomehr  zu  Betrachtungen    veranlassen,    da,    wie   aus 
der  Entwickelungsgeschichte  bekannt,    zwischen    beiden  ein  Zusammen- 
hang   der  Entwickelung    besteht.     Die  Entwickelung    des   äusseren  üe- 
ruchsorgans  geräth  bekanntermaassen  mit  der  Bildung  der  in  Folge  der 
Einstülpung    der    Ectoderme    zu  Stande    gekommenen  Geruchsgnibe  in 
Gang.     Diese  Grube    tritt    später    mit    der   Mundhöhle    in  Verbindung, 
später  sondert  sich  die  Mundhöhle  in  zwei  Theile  ab,  von  welchen  der 
obere  zum  respiratorischen  Theile  der  Nasenhöhle    wird,    während   aus 
der  primitiven  Geruchsgrube  sich  das  eigentliche  Labyrinth  des  Geruchs- 
organs entwickelt.     In  der  Geruchsgrube    entwickelt   sich   schon   früh- 
zeitig   das  Epithel:    ein  Theil    der  Zellen    wird   zu  zweipoligen  Neurtn 
blasten,    wovon  der  eine  Fortsatz  mit  der  Gernchsgi'ube  in  Verbindung 
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bleibt,    die  Ncuroblasten    selbst  bilden  den  Bulbus  olfactorius,    welcher 
mit  dem  Gerucbslappen  verwächst,  die  anderen  centralen  Ausläufer  aber 
streben  dem   Centrum  zu  und  endea  in  dem  Geruchstheilc  des  Gehirns. 
Die  Entwickelung  der  äusseren  und  centralen  Geruchstheile  geräth  wohl 
unabhängig  von  einander  in  Gang,  später  (in  der  8.  bis  9.  Woche)  treten 
sie  jedoch   in  Verbindmig.     Es  ist  demnach    sehr   wahrscheinlich,    dass 
wenn  eine  der  beiden  sich  mangelhaft  oder  überhaupt  nicht  entwickelt, 
dies   nicht    ohne   jedweden    Einfluss    auf   den    anderen    bleiben    kann, 
und  dass  von  dem  Zeitpunkte  angefangen,  wo  die  Verbindung  der  beiden 
zu  Stande  kommen  musste,    wenn  das  centrale  Organ    fehlt,    auch    das 
periphere  in  der  Entwickelung  zurückbleibt.     Da  es  kein  Centrnm  giebt, 
welches  die  aufgenommenen  Riechempfindungen    verwerthen    soll,    hört 
auch  die  Nothwendigkeit   des    diese  Empfindungen    vermittelnden  peri- 
pherischen Organs  auf.     Worin  der  Einfiuss  besteht,    welchen   das  cen- 
trale Organ  auf  die  Entwickelung  des  peripheren  ausübt,  ob  dies  etwa 
die  durch  die  Geruchsnerven   vermittelte    reflectorische  Regulirung    der 
Vasomotoren  oder  etwas  anderes  ist,    dies  festzustellen,    steht  nicht    in 
unserer  Macht. 

Was  die  Ursache  dos  Zustandekommens  der  Missbildung  betrifft,  so 
spielen  hier  mehrere  Factoren  eine  Rolle.  Wie  der  Obductionsbefund 
besagt,  waren  die  Schädelknochen  an  den  Stellen  der  Nähte  verdickt, 
die  Fontanellen  fehlten,  der  grösste  Theil  der  Schädelhöhle  war  von 
einer  Flüssigkeit  angefüllt  —  lauter  Factoren,  welche  als  die  Ursachen 
der  cerebralen  Missbildungen  bekannt  sind,  neben  welchen  jedoch  auch 
die  primäre  falsche  Wachsthumsanlage  des  Gehirns  schwer  ausgeschlossen 
werden  kann.  Wille  erwähnt  bei  seinem  Falle  als  verursachende  Mo- 
mente nebst  der  primären  falschen  Wachstbumsanlage  das  Verwachsen 
der  Schädelknochen  und  die  fötile  Hydropsie,  welche  er  sich  als  auf 
mechanischem  Wege  zu  Stande  gekommen  vorstellt  und  welche  er  nicht 
von  einander  abhängig  macht,  sondern  einander  an  die  Seite  stellt. 
Welche  von  diesen  Ursachen  die  primäre  und  welche  die  Folge  ist, 
kann  natürlich  schwer  entschieden  werden,  in  unserem  Falle  scheint 
jedoch  ein  Umstand  einen  Fingerzeig  zu  liefern;  dies  ist  die  Entzündung 
der  harten  Hirnhaut.  Der  Entzündungsprocess  der  Dura  mater,  welche 
das  knochenbildende  Gewebe  der  Innenfläche  der  Schädelwölbung  darstellt, 
erklärt  uns  sowohl  die  Verdickung  der  Schuppentheile  der  Knochen,  die 
frühzeitige  Verknöcherung  des  Schädels,  als  auch  den  Hydrocephalus, 
welche  zusammengenommen  das  Zurückbleiben  der  Gehirnentwickelung 
leicht  begreiflich  machen.  Dass  aber  auch  in  luiserem  Falle  die  pri- 
märe mangelhafte  W^achsthumsanlage  des  Gehirns  eine  Rolle  spielt,  lässt 
sich  schon  daraus  folgern,    dass  das  Genichsorgan  gänzlich    fehlt,    was 
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Dr.  Rudolf  Bälint, 


wir  aus  den  oben  angeführten  Ursachen  kaum  erklären  können,  antso- 
weniger,  da  bekanntlich  die  Entwickeluug  der  Gerachslappen  schon  zn 
Beginn  der  fünften  Woche  in  Gang  geräth,  während  in  onserem  Falk 
(auch  in  dem  von  Wille)  der  Entwickelungsgang  des  grossen  Gefairm 
ungefähr  im  3.  oder  4.  Monate  aufhörte,  und  so  mussten  wenigstens 
die  Spuren  der  Geruchslappen  zu  entdecken  sein. 

Wir  wollen  nun  zur  näheren  Untersuchung  des  Gehirns  selbst  über- 
gehen.    Wir  haben  gesehen,  dass  an  der  Stelle  der  beiden  Hemisphäreo 
eine  blasenartige  Formation    mit    einer  1  cm    dicken  Wand    vorhanden 
ist,    nirgends   eine  Spur  der  Vertheilung.     Diesem  Umstände  quasi  ent- 
sprechend  fehlt  der  sichelartige  Ausläufer  der  Dura  mater,  welcher  be- 
kanntlich in  dem  zwischen  den  beiden  Hemisphären  befindlichen  SpaJie 
seinen  Platz    hat.     Welche   die    primäre  Erscheinung:    ob    der  Mangel 
der  Sichel  oder  der  Theiluug,    oder   ob    die  beiden  Erscheinungen  ym 
einander  unabhängig   sind,    dies    ist  abermals  eine  schwer  zu  entschei- 
dende Frage.     Die   neueren    Forscher    (His,  Mihalkovlcs)   sind  der 
Ansicht,    das  Prosencephalon  secundarium    sei    eine    einheitliche  Blase, 
welche  durch  das  Einwachsen  der  Hirnsichel  getheilt    wird,   und  letz- 
terer Autor  erwähnt  auch,    dass    wenn  in  der  Dura  mater  geringe  Cir- 
culationsstörungen  auftreten,  entwickelt  sich  keine  Sichel  und  es  kommt 
die  Missbildung  des  Gehirns    zu  Stande,    wobei    der  Platz    der  beiden 
Hemisphären    von    einer  Blase  occupirt   wird.     Auch  Wille  erklärt  so 
seinen  Fall.    Ein  anderer  Autor,  Hadlich(3),  schliesst  sich  der  älteren 
Reich  er  tischen  Ansicht    an,    wonach    aus   der    ersten  Himblase  zwei 
laterale    Hirnblaseu    herauswachsen,    weshalb    die  Missbildung   nur  so 
zu  Stande  kommen  kann,  dass  in  einem  gewissen  Stadium  (er  behauptet, 
es  sei  dies  damals,  als  die  Entwickeluug  des  Corpus  callosum  beginnt) 
die  zwei  Hirnblasen    zusammenwachsen,    wobei    der  Mangel    der  Sichel 
bloss  eine  Begleiterscheinung  sei.     Das  Hauptargument,  weiches  ihn  zur 
Annahme    dieser    viel    schwerfälligeren   Auffassung  veranlasst,    ist  der 
Mangel  jener  Gehirntheile,    welche  in  der  Medianlinie,    besonders  aher 
derer,    welche  neben  der  Medianlinie  liegen  (hauptsächlich  die  Bildung 
der  Geruchslappen),    welche,    wenn   die  Entwickeluug  bis  zur  Theilung 
normal  wäre,    vorhiinden  sein  müssten,    und  deren  Mangel  weiter  oben 
auch    wir    mit    der    primären    fehlerhaften    Gehirnbildung  erklärten. 
Gerade  aus  dem  Mangel  dieser  Theile  folgert  H  ad  lieh,  dass  bei  solchen 
Missbildungen    beim    Schliessen    der   Markplättchen    letztere   auf  dem 
Vordertheile  des  Vorderhirns  sich  nicht  schliessen  und  wenn  zu  beiden 
Seiten    sich    die  Hemisphärenencephalone  entwickeln,    auch  diesen  der 
mediale  Theil  fehlt;  später  aber  erfolgt  im  obenei-wähnten  Stadium  das 
Vorwachsen. 
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Ich  glaube,  wenn  wir  ein  wenig  Umschau  halten,  geben  wir  mehr 
der  letzteren  Auffassung  Recht.  Wenn  wir  unter  den  cerebralen  Ab- 
normitäten um  einen  Schritt  weiter  gehen,  finden  wir  die  mit  der  Cebo- 
cephaiie  verwandte  Cyclopie.  Hier  giebt  es  bloss  eine  Augenblase,  was 
keinesfalls  das  Resultat  eines  Zurückbleibens  in  einem  früheren  Ent- 
wickelungsstadinm,  sondern  eine  pathologische  Bildung  ist  und  wahr- 
scheinlich in  Folge  des  frühzeitigen  Verwacbsens  zu  Stande  kommt. 
Es  hat  demnach  den  Anschein,  dass  bei  derartigen  abnormalen  Gehirn- 
bildungen Verwachsungen  factisch  vorkommen.  Das  andere,  was  ich 
erwähnen  will,  bezieht  sich  auf  meinen  Fall.  Hier  war,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  nicht  nur  ein  einheitliches  Hemisphärencephalon,  sondern 
auch  einheitlicher  Thalamus  vorhanden;  letzterer  wird  aber  bekannter- 
maassen  nicht  durch  die  Sichel  getheilt,  und  die  Thalami  können  bloss 
in  Folge  des  späteren  Verwacbsens  zu  einer  einheitlichen  Masse  werden. 
Auf  diese  Weise  lässt  sich  natürlich  der  Mangel  der  Sichel  nicht  leicht  er- 
klären, welcher  in  jedem  Falle  vorbanden  ist  und  nicht  als  zufällig  an- 
gesehen werden  kann.  Die  spätere  Casuistik  dürfte  vielleicht  in  dieser 
Frage  Klarheit  schaffen. 

Wenn  wir  nun  weiter  gehen,  finden  wir  in  der  Betrachtimg  des 
Gehirns  interessante  Verhältnisse.  Das  Prosencephalon  primarium  ist 
mangelhaft  entwickelt,  das  Corpus  striatum  fehlt,  auch  im  Zwischen- 
him  giebt  es  Abnormitäten  und  trotzdem  sind  die  Bildungen  der  übrigen 
Himblasen  normal  entwickelt  sowohl  in  der  Grösse  als  auch  in  der 
Structnr.  Dagegen  fehlen  die  Bahnen,  welche  aus  dem  Vorderhirn,  der 
Rinde  gegen  die  Peripherie  wachsen:  die  Pyramiden.  Die  einzelnen 
Theile  des  Gehirns  entwickeln  sich  ganz  unabhängig  von  einander.  Auf 
diesen  Umstand  machte  uns  übrigens  schon  Monakow  (4)  aufmerksam, 
welcher  über  einen  Fall  von  Cyclopie  Folgendes  sagt:  Während  der 
Thalamus  nach  Zerstörung  des  grossen  Gehirns  degenerirt,  ist  derselbe 
hier  trotz  der  mangelhaften  Verbindung  mit  dem  rudimentären  grossen 
Gehirn  normal  entwickelt. 

Besonders  interessant  ist  die  Unabhängigkeit  der  Entwickelung, 
welche  in  unserem  Falle  zwischen  den  motorischen  Bahnen  zu  bestehen 
scheint.  Sämmtliche  centripetalen  Bahnen  wurden  für  normal  befunden, 
von  den  centrifugalen  Bahnen  fehlten  jedoch  die  Pyramiden,  während 
sich  die  Vorderhirnnerv eiizellen  und  motorischen  Wurzeln  des  Rücken- 
marks vollkoDMnen  intact  zeigten.  Während  also  das  indirect  moto- 
rische, d.  h.  das  cortico-spinale  Neuron  fehlt,  ist  das  directe  spino- 
mnsculäre  Neuron  in  vollkommener  lutactheit  vorhanden,  woraus  mit 
Recht  gefolgert  werden  kann,  dass  die  Neurone  sich  unabhängig 
von    einander    entwickeln,   zwischen    ihnen  keinerlei  aus  der  Ent- 
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Ueber  einen  Fall  von  anomaler  Gehirnentnii 

voll  komineu  fehlt,  luli  will  hiervon  auf  d 
hleiers  und  des  StQtKgenebes  keinen  Scklu 
lir  jedoch  schon  hieraus  wiihrscheinlicb ,  d: 
!S  Rindenschleiers,  als  des  StützgerQ) 
iz  mit  dem  Einwachsen  der  Nervenf 
tnisse  steht,  d.  h.  die  b'ntwicklung  des  eir 

lieeslich  muss  ich  noch  einen  klinischen  Um 
n  Tonus  der  Extremitäten  in  Verbindung  m: 
lefunde  hervorheben.  In  der  Beschreibung; 
fi,  dass  die  FAuste  stets  geballt  waren  und 
t  werden  konnten,  ebenso  zeigten  die  untere 
\us  den  Untersuchungen  von  Marie  (7)und  Fre 
■  Mangel  der  cerebralen  Innen-ation  Hypertoi 
die  Pyramide  der  Weg  ist,  welcher  den  ce; 
ikeln  leitet,  ist  es  begreiflich,  dass  der  Ma 
!  der  cerebralen  Innervation  gleichkommt.  In 
die  Agenesie  der  Pyramide  mit  der  mangc 
jisphären  Hand  in  Hand  und  schon  der  letz 
dem  Aufhören  des  cerebralen  Einflusses  ide 
idingt  also  sowohl  die  mangelhafte  Bildung 
:ils  auch  die  Agenesie  der  Pyramiden  eine  d 
täten,  wovon  die  klinischen  Aufzeichnungen 
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Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  l 

Ansicht  von  hinten  und  oben. 
a.  ^  Ovale  Lücke,  welche  in  den  gemeinsam 
gestaltet. 
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U.  Ansicht  von  unten. 

0.  =  Oliven,  b.  =  Basale  Ganglienmasse. 
III.  Ansicht  von  oben,   nach  Aufhebung  des  Gehirnmantels,   «robei  die 
Ganglienmasse  (Thalami)  von  oben  sichtbar  wird, 
t.  =  Thalamus,  p.  =  Glandula  pinealis. 
IV.,  V.,  VI.,  VII.,  VIII.,  IX.,  X.   Schnitte  aus  dem  Riickenmark  in  Ter- 
schiedenen  Höhen. 

XI.  Frontalschnitt  aus  dem  verlängerten  Marke  in  der  Höhe  des  Vagus- 
austrittes. 

XII.  Frontalschnitt  durch  die  Brücke;  Austritt  des  Trigeminus. 

XIII.  Frontalschnitt  durch  das  Mittelhim  in  der  Höbe  des  Ocalomotorios- 
austrittes. 

XIV.  Frontalschnitt  in  der  Höhe  dos  Nucleus  ruber. 

XV.  Frontalschnitt  durch  den  vordersten  Theil  der  basalen  Ganglien- 
masse, welcher  eine  normal  anatomisch  definirbare  Faserung  nicht  aufweist. 

t.  =  Thalamus. 
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24.    Wanderversammluiig:   der   Südwestdeutscheii 
Neurologen  und  IrrenHrzte  in  Baden-Baden 

am  3.  und  4.  Juni  1899. 


Anwesend  die  Herren: 

Dr.  Ach  (Strassburg) ,  Privatdocent  Dr.  Asch  äffen  bürg  (IFeidel- 
berg),  Geh.  Rath  Bäumler  (Freiburg),  Dr.  Th.  Boetticher  (Kur- 
land), Dr.  A.  Bethe  (Strassburg),  Dr.  ßattlehner  (Karlsruhe), 
Dr.  Becker  (Baden-Baden),  Privatdocent  Dr.  Brauer  (Heidelberg), 
Med. -Rath  Dr.  Baumgärtnor  (Baden-Baden),  Dr.  Beizer  (Wies- 
baden), Prof.  Dr.  D in  kl  er  (Aachen),  Dr.  Diehl  (Heidelberg),  Geh. 
Rath  Erb  (Heidelberg),  Prof.  Dr.  Edinger  (Frankfurt  a.  M.),  Prof. 
Dr.  J.  Rieh.  Ewald  (Strassburg),  Dr.  Eversmann  (Aachen),  Direc- 
tor  Dr.  Eschle  (Hub),  Hofrath  Fürstner  (Strassburg),  Dr.  Fürer 
(Rockenau),  Med. -Rath  Fischer  (Pforzheim),  Dr.  Friedmann 
(Mannheim),  Dr.  Fraenkel  (Heidelberg),  Dr.  Grund  1er  (Dresden), 
Dr.  Frey  (Baden-Baden),  Dr.  Gross  (Schussenried),  Privatdocent 
Dr.  Gerhardt  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Grützner  (Tübingen),  Dr. 
Gilbert  (Baden-Baden),  Dr.  Gierlich  (Wiesbaden),  Director  Dr. 
Haardt  (Emmendingen),  Geh.  Rath  Hitzig  (Halle),  Privatdocent 
Dr.  A.  Hoche  (Strassburg),  Prof.  Dr.  .J.  Ho  ff  mann  (Heidelberg), 
Dr.  Hirsch  (Dorpat),  Dr.  Aug.  Hoffraann  (Düsseldorf),  Dr.  Hüb- 
ner  (Baden-Baden),  Dr.  Hei rs heimer  (Karlsruhe),  Dr.  Herzog 
(Mainz),  Dr.  Jansen  (Würzburg),  Dr.  .Tos.  Jasper  (Freckenhorst), 
Dr.  KöUe  (Pfullingen),  Dr.  Karo  (Menzenschwand),  Dr.  August 
Knoblauch  (Frankfurt  a.  M.),  Dr.  S.  Kure  (Tokio),  Prof.  Dr. 
Kraepelin  (Heidelberg),  Dr.  Kohnstamm  (Königstein  i.  T.),  Dr. 
Leopold  La  quer  (Frankfurt  a.  M.),  Dr.  Lilienstein  (Nauheim), 
Dr.  Lüderitz  (Baden-Baden),  Dr.  Luzzato  (Venedig),  Hofrath 
Dr.  Mermagen  (Herrenalb),  Dr.  Münch- Petersen  (Kopenhagen), 
Dr.  Mudoldt  (Konstanz),  Prof.  Dr.  Minkowski  (Strassburg),  Geh. 
Rath  Naunyn  (Strassburg),  Sanitätsrath  Dr.  Nolda  (Montreux  und 

Archiv  f.  Piychiatrie.     Bd.  32.    Heft  2.  41 
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St.  Moritz-Bad),  Privatdocent  Dr.  Nissl  (Heidelberg),  Dr.  M.  Neu- 
mann  (Strassburg),  Dr.  R.  Vogt  (Christiania),  Dr.  Oster  (Baden- 
Baden),  Hofrath  Dr.  Obkircher  (Baden-Baden),  Dr.  A.  Passow 
(Strassburg),  Dr.  Römer  (Canstatt),  Dr.  Werner  Rosenthal  (Er- 
langen), Dr.  Rotenstein  (Leiden),  Dr.  Raecke  (Frankfurt  a.  M.>. 
Dr.  H.  Smidt  (Konstanz),  Prof.  Dr.  F.  Schultze  (Bonn),  Geh. 
Rath  Schule  (Illenau),  Dr.  Schaef er  (München),  Dr.  Schwoerer 
(St.  Blasien),  Dr.  Lyon  Seligmann  (Karlsruhe),  Dr.  Rieh.  Selig- 
mann (Karlsruhe),  Dr.  Schoenborn  (Würzburg),  Dr.  Scbroeter 
(Eichberg),  Dr.  Schütz  (Wiesbaden),  Prof.  Dr.  v.  Strümpell 
(Erlangen),  Prof.  Dr.  Tuczek  (Marburg),  Hofrath  Thomas  (Frei- 
burg), Dr.  Thoma  (Illenau),  Privatdocent  Dr.  Treupel  (Freiborg, 
Dr.  Vermeil  (Baden-Baden),  Prof.  Vierer  dt  (Heidelberg),  Geh. 
Rath  Weigert  (Frankfurt  a.  M.),  Dr.  Max  Weil  (Stuttgart),  I>r. 
Weygandt  (Heidelberg),  Dr.  Wolf  (Pforzheim),  Hofrath  Wurm 
(Teinach),  Dr.  Zacher  (Ahrweiler). 

Die  Versammlung  haben  begrüsst  und  ihr  Ausbleiben  entschuldigt,  die 
Herren: 

Dr.  Bruns  (Hannover),  Dr.  E.  Beyer  (Neckargemünd),  Prof.  Dr. 
Eich  hörst  (Zürich),  Prof.  Dr.  Emmi  ngh  ans  (Freiburg),  Dr. 
R.  Fischer  (Neckargemünd),  Prof.  Dr.  Käst  (Breslau),  Dr.  Lan- 
der er  (Kennenburg) ,  Prof.  Dr.  v.  Monakow  (Zürich),  Geh.  Rath 
Manz  (Freiburg),  Dr.  P.  J.  Möbius  (Leipzig),  Prof.  Dr.  Rieper 
(Würzburg),  Prof.  Dr.  Sommer  (Giessen),  Hofrath  Suchier  (Frei- 
burg), Privatdocent  Dr.  Schule  (Freiburg),  Prof.  Dr.  Wille  (Basel), 
Prof.  Dr.  Ziehen  (Jena). 

I.  Sitzung  am  3.  Janl,  Nachmittags  IIY2  Uhr. 

Der  erste  Geschäftsführer,  Herr  Geh.  Rath  Naunyn,  eröffnet  die  Ver- 
sammlung und  begrüsst  die  anwesenden  Mitglieder  und  Gäste.  Zum  Vor- 
sitzenden für  die  I.  Sitzung  wird  Geh.  Rath  Weigert  gewählt. 

Schriftführer:  Dr.  Leop.  La  quer. 

Dr.  A.  Ho  che. 

Es  folgen  die  Vorträge: 

1.  J.  Hoff  mann  (Heidelberg)  demonstrirt  a)  einen  34  Jahre  alten  ßenr- 
mann,  welcher  seit  Öecember  1898  die  ausgesprochenen  Symptom  der  asthe- 
nischen Bulbärparalyse  (Myasthenia  gravis  pseudoparalyticai 
bietet  und  b)  ein  15  Monate  altes  Kind,  welches  an  progressiver  spinaler 
Muskelatrophie  leidet.  Es  handelt  sich  um  das  zweite  Kind  gesunder 
Eltern ;  ein  jetzt  3  Jahre  altes  älteres  Kind  ist  gesund.  Der  kranke  Knabe  kam 
am  normalen  Ende  einer  normal  verlaufenen  Schwangerschaft  ohne  Kunsthulff 
in  Kopflage  zur  Welt,  verhielt  sich  bis  zum  7.  Monat  wie  ein  gesundes  Kind, 
bewegte  die  Beine  etc.    Von  diesem  Lebensmonate  ab  wurden  die  Bewegungen 
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in  den  Beinen  wieder  schwächer,  die  Füsse  blieben  mehr  in  Bewegung.  Vom 
10. — 12.  Monat  bekamen  die  Füsse  ein  blaues  Aussehen;  das  Kind  konnte  nun 
nicht  mehr  im  Bette  sitzen,  fiel  am.  Vom  13.  Monat  ab  wurde  die  Schwäche 
im  Rücken  ^össer,  die  Arme  wurden  weniger  bewegt  und  der  Kopf  verlor 
seinen  Halt,  die  Beine  wurden  mager. 

Das  Kind  zeigt  jetzt  schlaffe  atrophische  Lähmung  an  allen  vier 
Extremitäten,  wobei  die  dem  Stamm  näher  gelegenen  Muskeln 
stärker  erkrankt  sind,  Lähmung  der  Rumpfmuskeln  und  der  Halsmus- 
keln. Die  Fasse  sind  cyanotisch,  das  Gesiebt  ist  stets  weinerlich  ver- 
zogen ;  das  Trinken  nicht  behindert.    Keine  Sphincterenlähmung. 

Die  Sehnenreflexe  fehlen,  es  bestehen  Entartungsreaction  und 
fibrilläre  Zuckungen.    Die  Sensibilität  scheint  nicht  betheiligt  zu  sein. 

Zur  Discussion  über  den  Fall  von  Myasthenie  sprechen  Strümpell, 
Furstner  und  Laquer. 

2.  Hoche  (Strassbnrg) :  Experimentelles  zur  Lehre  von  der 
Myelitis. 

Vor  Kurzem  habe  ich  (im  vorigen  Hefte  dieses  Archives)  Mittheilungen 
gemacht  über  die  Ergebnisse  einer  experimentellen  Versuchsreihe  betreffs  der 
Veränderungen ,  die  bei  aseptischer  arterieller  Embolie  im  Rückenmarke  auf- 
tieten;  als  Versuchsthiere  dienten  Hunde,  nachdem  sich  beim  Studium  des  in- 
jicirten  Materiales  gezeigt  hatte,  dass  die  Gefäss Verhältnisse  des  Hunderücken- 
markes den  menschlichen  nahe  genug  stehen,  um  Analogieschlüsse  zu  erlau- 
ben. Ich  verfolgte  dabei  den  Zweck,  aus  dem  Complex  der  das  histologische 
Bild  der  „Myelitis^^  zusammensetzenden  Veränderungen  diejenigen  auszuson- 
dern ,  die  auf  Verschluss  der  Gefässe  und  Abschneidung  der  Blutzufuhr  zu- 
rückzuführen sind.  Ein  besonderes  Verfahren  (nach  Lamy)  erlaubte  dabei 
eine  genaue  Localisation  der  Embolien  in  das  Lendenmark  oder  —  mit  einer 
Modiücation  der  Methode  —  in  das  Dorsalmark;  die  Thiere  wurden  bis  zu 
6  Wochen  am  lieben  gehalten. 

Heute  will  ich  hier  kurz  über  einen  Theil  der  Ergebnisse  berichten ,  die 
ich  bei  Anwendung  arterieller  Embolie  von  pathogenen  Mikroorganismen  bei 
Hunden  habe  erzielen  können,  nämlich  über  experimentell  erzeugte  echte 
„acute  Myelitis'^ 

Die  Lehre  von  der  Myelitis  überhaupt  ist  zur  Zeit  stark  im  FJuss  begrif- 
fen; im  Allgemeinen  ist. die  Tendenz  der  letzten  Zeit  dahin  gegangen,  den  Be- 
griff der  Myelitis  immer  mehr  einzuengen  durch  Ausschliessung  von  nicht  dazu 
Gehörigem,  wie  den  Veränderungen  bei  Compression,  bei  Luftdruckerkrankun- 
gen U.S.W.  In  erste  Linie  gerückt  ist  neuerdings  der  ätiologische  Gesichts- 
punkt, nachdem  in  einer  grossen  Anzahl  von  klinisch  diagnosticirten  acuten 
Myelitiden  der  Nachweis  der  Krankheitserreger  geglückt  ist;  auch  für  die  Polio- 
myelitis anterior  acuta,  die  keine  reine  Polio- Myelitis  ist,  wird  an  dem  infec- 
tiösen  Charakter  kaum  mehr  gezweifelt. 

Versuche,  auf  experimentellem  Wege,  mit  Hülfe  von  Entzündungserregern 
Myelitis  zu  erzeugen,  sind  nicht  neu;  von  französischer  Seite  namentlich  liegen 
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i-  •  ^.^r  w  ►^•;.:  'j  Erfabninffen  vor.  Indessen  handelt  es  sich  hei  diesen  Ex- 
f-'r  r^rr.'-trü.  t^i  der.'^n  fast  nur  die  subcutane  Impfung  angewendet  wnrde, 
TL-:-:  n.'h:  utii  ^Jlyeli:i>-,  sondern  um  einfache  parenchymatöse  Degeneratiim 
■?-r  r.-r^  ~-^Ti  Bestand iheile.  wie  sie  auch  durch  directe  x\nwendung  der  reinen 
T-  X  r.e  ru  ^rz:rlen  i>::  echte  Myelitis,  d.  h.  acute  parenchjTnatöse  und  intfr- 
^:r  el>  V^rär.  ierunir^^n  mit  activer  Betheiligung  des  Gefassap  parates  mit  Hae- 
:r.  •r7L:t:r>:u  Auswanderung  von  Rundzellen  u.  s.  w.  ist  gewöhnlich  auf  die- 
5»in  V^riT?  r.i*h;  emsianden. 

l>ie  Tbat^aoht*,  dass  bei  allen  acuten  Myelitiden,  auch  bei  der  acoten 
r:I:>!::y-^I:::>  der  Kinder,  den  arteriellen  Gefässen,  namentlich  in  Bezog  anf 
•ii-?  Verh'il  irg  de^  trankhaften  Processes,  ein  wesentlicher  Einfluss  zukomm!, 
veran!a<5te  üaich,  l-ei  meinen  Versuchen  auch  die  Schädlichkeiten  auf  arteriel- 
lem V^eg^,  in  Anlehnung  an  das  La my' sehe  Loc^lisationsverfahren ,  den 
Rüoken marke  zuzuführen. 

Genauer  seprüft  auf  ihre  Wirkung  an  einer  grossen  Anzahl  von  Hunden 
Lvil»?  ich  50  bisher  den  FraenkeT sehen  Pneumococcus ,  den  Staphylococcus 
py.^.T^nes  aureu-i  und  das  Bacterium  coli  commune. 

Mi;  arvrieller  Eml  olie  flüssiger  Bacteriensuspensionen  habe  ich  keine 
Myelins  im  o*  i:r*?n  Sinne  erzeusren  können,  auch  bei  den  Thieren  nicht,  die 
in  Fol^e  der  Intention  zu  Grunde  gingen.  Die  Mikroorganismen  passiren,  ohne 
St:haden  zu  rhun.  die  Rückenmarksgefasse. 

Anders  wird  die  Sache,  sobald  man  das  Rückenmark  künstlich  zu  eincai 
L'mh's  miiioris  re<i<teniiae  macht  durch  gleichzeitige  arterielle  Embolie  körper- 
licher Kleraente.  Ich  habe  zu  diesem  Zwecke  der  Bacteriensuspension  Mais- 
stärke zugesetzt,  die  bei  einem  Durchmesser  der  einzelnen  Körner  von  10—12/* 
erst  die  feinsten  arteriellen  Aeste  embolisch  verlegt. 

Die  l^ieuni'^k'^kken  habe  ich,  selbst  mit  dieser  Modification  nicht  zarAn- 
sie'iluniT  zu  bringen  vermt»rhi,  was  auf  die  besondere  Resistenz  des  Ilondp? 
g»'iron  diese  Bacieri»nart  zu  beziehen  ist:  anders  mit  Staphylococcen  und  Coli- 
baoierien,  die  bei  dieser  Art  der  Injection  zunächst  im  Niveau  der  Embolie  eine 
eehte  Mvelitis  erzeuiren. 

Bemerke nswerih  ist  dabei ,  dass  schon  nach  8  Tagen  sammtliche  Mikro- 
ori:ani<men  au>  dem  Rii«'kenmark  wieder  geschwunden  sein  können. 

In  niauvhen  Fällen  bleibt  es  nun  bei  den  entzündlichen  Veränderungen 
im  Niveau  der  Enüolie:  in  anderen,  und  das  ist  das  principiell  wichtige,  w* 
foliri  von  dieser  primär  infieirten  Stelle  aus,  eine  weiterziehende  Infeclion  des 
Rüekenmarkes  in  der  Länirsriohtiinjr,  selten  aber  der  Meningen. 

So  habe  ich  bei  Coliembolie  im  Lendenraark  eine  bis  zum  Halsmark 
auf^teiirende  liäniorrhagische  Entzündung  vorwiegend  der  grauen  Säule  Nb- 
achtel,  bei  welcher  «ler  mikroskopisclie  Nachweis  möglich  ist,  dass  dieVerkei- 
lunjr  der  Bacterien  durch  den  — bei  Hunden  mei<^t  weit  offenen  —  CentralcaDal 
erfojo^t  ist. 

Aelinliehes  sieiit  man  bei  Staphylokokkenembolie.  Die  Bacterien  al50. 
die  bei  reiner  arterieller  Embolie  das  Rückenmark  spurlos  passiren  können, 
werden  pathogen,    wenn  sie  erst  einmal  an  Stellen  mit  kleinen  Infarrten  und 
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<sen  angesiedelt  worden  sind ;  es  ist  das  rielleicht  i: 
Beobachtungen  ober  Auftreten  von  Myelitis  nach 
h  Erkältung,  wobei  wir  uns  vorzastollen  ballen 
tcterien  gefäbriicb  werden,  sobald  im  Rückenmari 
aftreten. 

:nn  wir  uns  weiter  fragen,  ob  in  der  menscbli 
anal  vielleicht  in  ähnlicher  Weise  wie  beim  Hunde  c 
tündiiDgserregt'rn  auf  dem  Lymphwege  dient,  so  isi 

seinem  meist  hier  und  dort  geschlossenen  Cenli 
:h;  anders  beim  Kinde.  Hier  r.««!  in  einerwechselm 
e,  der  zunächst  beim  Neugeborenen  offene  Central 
I  als  längsleitende  Lymphbahn,  und  der  Gedanke 
Iter  eigenthüniliche  Form  der  acuten  Uyelitis  dei 
ijelitis  anterior  acuta,  in  Verbindung  lu  brin 
>enen  unterscheidenden  Besitze  eines  centralen  g 
Tauen  Substanz.  Wir  könnten  uns  z.  B.  vorstellen, 
enmarke  stattfindende  kleine  Infectiöse  Embolie  de 
an  dem  aus  dann  die  Infection  der  grauen  Säule  i 

Dass  für  Embolien  überhaupt  die  graue  Säule, 
enlralarterie  eine  besondere  Prädisposition  besitzt 
aachwcisen;  man  mag  Embolien  wählen,  von  w 
mer  ist  die  graue  Säule  in  erster  Linie  betheiligt. 
^ine  Bemerkungen  zur  menschlichen  Pathologie  so 
I  Hypothesen;  immerhin  kann  man,  glaube  ich,  hc 
teilen  Wege  der  Lösung  bestimmter  Fragen  niiher? 
leinonstralion  der  Präparate.) 
scussion;   Herr  Schnitze,  Hocho. 

Furslner:    Ueber  congenitale   ErkrankuT 

irstner  erinnert  zunächst  daran,  dass  wir  bei  ( 
len,  in  denen  mehr  oder  weniger  starte  hereditäre 
mit  unseren  heutigen  Untersuchungsmethoden  eil 
iibstrat  fiir  die  Veranlagung  nicht  nachzuweisen 
keineswegs  kleinen  Gruppe,  wo  das  Auftreten  voi 
mehreren  Mitgliedern  derselben  General ionsstufe  i 
r  der  andere  Abschnitt  des  Nervensystems  vor 
oder  zu  spiteren  EikranLungen  disponirt  ist,  ste 
it  aus,  und  ebenso  nemg  vermögen  wir  zu  consl) 
len  Periode  odei  bei  der  (  tburt  Schädlichkeilen  a 
rkt  haben  Gerade  die  letzteren  Factoren,  deren  Ai 
Gestaltung  des  Nervensystems  noch  keineswegs 
iben  bei  einer  weiteren  Ciiuppe  von  Fallen  als  ätii 
Daran  reihen  sich  endlich  h  ille,  wo  in  den  erst 
gen  gesel/t  t\etdon,   lie  len  B  ili.'ii  für  spätere  Er 
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Bei  der  ersten  Gruppe,  hereditäre  Disposition  einerseits,  palpable  Vcriodenin- 
gen  im  Nervensystem  andererseits ,  treten  uns  die  letzteren  ~  wenn  wir  von 
den  eigentlichen  Missbildungen  absehen  —  am  häufigsten  entgegen  unter  dem 
Bilde  der  Gliose  oder  als  späte  Stadien  sehr  verschiedenartiger  ErkranlniDg^« 
processe,  Sklerose,  Erweichung,  Höhlenbildung;  sind  letztere  klein,  werden 
sie  leicht  übersehen;  andere  Träger  derartiger  Veränderungen  sterben  in  jugend- 
lichem Lebensalter,  ohne  dass  das  Nervensystem  einer  Untersuchung  unter- 
worfen wird;  dadurch  Beeinflussung  der  Frequenz. 

Einen  recht  seltenen  und  eigenartigen  Befund  constatirte  F.  bei  einem 
10jährigen  Knaben,  der  von  väterlicher  und  mütterlicher  Seite  hochgradig  dis- 
ponirt  war.  Der  Knabe  wurde  zuerst  im  4.,  dann  im  10.  Lebensjahre  in  der 
Klinik  beobachtet.  Während  der  fötalen  Periode  und  bei  der  Geburt  wirkten 
keine  Schädlichkeiten  ein.  Von  klinischen  Symptomen  bestand  ein  massiger 
intellectueller  Defect,  beträchtliche  Reizbarkeit,  Neigung  zu  Zomesausbrürhen, 
seit  dem  4.  Lebensjahre  Krampfanfälle.  Dieselbe  treten  zunächst  ausschlie<v 
lieh  bei  Tage  auf,  waren  sehr  frequent  20 — 30  an  einem  Tage,  hatten  hystero- 
epileptisches  Gepräge.  Vorübergehender  Erfolg  bei  Brombehandlung.  Bei  ^fj 
zweiten  Aufnahme  im  10.  Jahre  wieder  Häufung  der  AnßLUe.  Tod  im  Status 
epilopticus,  unter  gleichzeitigen  Lungensymptomen.  Auffallend  ist  zunächst 
das  hohe  Gehirngewicht  1310  Grm.  —  dabei  kein  Hydrocephalus ;  sodann  ist 
beiderseits  ganz  gleichmässig  die  zweite  und  dritte  Schläfenwindung  zu  einem 
breiten  Gyrus  vereint,  an  den  sich  die  erste  Schläfenwindung  als  Appendii 
legt.  Oberfläche  von  der  vereinten  T2undT3  ganz  glatt,  keinerlei  Einziehung, 
derbere  Consistenz,  graue  und  weisse  Substanz  durch  einen  schwach  rothlich 
j^rauen  Farbenton  ausgezeichnet.  \>\^  mikroskopische  Untersuchung  ergab  eine 
sehr  hochgradige  Verbreiterung  der  Rinde,  bei  annähernd  normalem  Bau,  stfl- 
lonweiser  Ausfall  von  Ganglienzellen,  ein  Plus  von  Gliaelementen,  auch  in  der 
weissen  Substanz.  F.  hält  die  Veränderung  schon  wegen  des  gleicharti^^'n 
Sitzes  für  eine  congenitale  und  fasst  sie  als  Hypertrophie  auf. 

Hieran  schliesst  F.  einen  Bericht  über  das  Brüderpaar  L.  Keine  Here- 
dität, angeblich  keine  Schädigungen  während  der  fötalen  Periode  oder  hei  Hen 
Geburten.  Der  jünpfere  Knabe,  l'^j^  Jahr,  zeigte  von  Anfang  an  Ungeschickt- 
lieit  und  Schwäche  beim  Aufrichten,  mit  dem  6.  Jahre  traten  deutlichere  Geh- 
störungen  hervor,  nachdem  der  Junge  lange  Zeit  angeblich  sich  gut  fortbewejrt 
liatte.  In  der  Klinik  wurde  constatirt:  Massiger  Grad  von  rachitischem  Schädel, 
Intelligenz  etwas  zurückgeblieben,  sehr  hochgradige  Dystrophia  muscnlorum 
mit  entsprechenden  FunctionsstÖrungen.  Besonders  hochgradig  atrophisch 
Muskeln  des  Schultergürtels,  des  Kückens,  der  Oberarme.  An  den  Glulaeen 
und  Waden  Hypertrophie,  exquisit  watschelnder  Gang,  Patellarreflexe  fehlen, 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  aber  keine  EaR.  Der  Process  bat 
bei  dem  Kranken,  der  augenblicklich  wieder  in  der  Klinik,  erhebliche  Fort- 
schritte gemacht. 

Der  Bruder  dieses  Kranken  wurde  normal  geboren ;  bei  der  körperlichen 
und  psychischen  Kntwickelung  keinerlei  Störung.  Die  ersten  Symptome  von 
S('li\vä<*lie  in  den  unteren  Kxtienn'täten,  Fjnknicken  in  die  Knie,  Nachschleppen 
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ir.  In  der  Klinik  zuerst  mit  9 y^  Jahren  untersa 
ät,  Intelligeni  gut  entwickelt,  keinerlei  cerebra 
Ober-  nnd  Unterarme,  völlig  normal.  An  beid 
iteigerung  der  P&tellarreflexe,  Dorsale lonns ;  Seil 
I  fungiren  normal.  Diagnose  wnrde  auf  spastisc 
•ch  4  Jahren  wieder  untersucht,  wobei  eine  erhc 
Symptome  und  eine  leichte  Atrophie  der  link) 
;estellt  worden.  Bei  einer  dritten  Untersuchung 
wurde  ein  massiger  Grad  von  Nystagmus  fesIge: 
nicht  genüge,  um  an  eine  infantile  multiple  Sbl< 
Itener  sei,  als  dies  gelegentlich  betont  —  denker 
Sitz  der  Erkrankung  in  den  unteren  Abschnitt 
hn.  Es  würde  in  diesem  Falle  bei  einem  Milglit 
;trophia  masc,  bei  einem  anderen  spastische  Sp 
!n  die  motorische  Bahn,  wenn  auch  in  ganz  re 
ankt  sein. 

i  einem  weiteren  Brüderpaar,  3'/^  und  5  Jahr, 

Factoren  bestand  ein  Krankbeitsbiid,  dessen  am 

irn  verlegt  werden  musste. 

inerlei  Heredität,  dagegen  Schädlichkeiten  währe 

sio  uteri  in  den  ersten  Monaten,  operativ  beseitigt, 

gere  Kränklichkeit,  wurden  constatirt  bei  der  M 

Die  Mutter  und  eine  Schwester  haben  Struma 

I  Grades.     Der  Kranke  selbst  bietet  das  typisch« 

rankheit,    namentlich  sehr  starker  Exophthalmu 

des  Schlafes  nicht  geschlossen  werden  und  ai 

lia  mnsculorum,  besonders  betheiligt  Schultergür 

I,    keine  deulüche  Hypertrophie.     Die  Dystroph! 

<it  haben  nach  einer  schweren  Pleuropneumonie, 

betraf  und  viele  Wochen  dauerte. 

[ensiver  Sohreck  der  Mutter   im  sechsten  Monat 

1  Blutungen,  bei  der  Geburt  langd;tuernde  Asph 

Momente  ernirt  bei  einem  8jährigen  Knaben. 

ihren  vereinzelt  Krämpfe,  von  Anfang  an  Schwäc 

Langsame  Entwicklung,  Inte 

iche  Demenz,  Sprache  normt 

ihre  stärkeres  Her«,  ortreten  i 

nges,  Unmöglichkeit  des  Aul 

er  Untersuchung  ergab  sich  i 

ssiver  Schwund  an  den  Schi 

sttergelenke  im  Ellenbogen. 

Intersuchung  des  jetzt  16'/; 
vollkommen;  kein  merkbare 
egolmässig  in  der  Fabrik. 
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tern  und  Rückenmuskeln ,  an  den  Glutaeen  und  Waden  links  partielle  Hyper- 
trophie. 

F.  hebt  hervor,  dass  in  vielen  derartigen  Fällen  eine  eigentliche  Herediüs 
nicht  nachzuweisen  sei,  dass  trotzdem  bald  mehrere  Mitglieder  einer  Genen- 
tionsstufe,  bald  nur  eins  isolirt,  bei  Gesundheit  der  anderen  VerändeniDgvn 
zeigten,  die  namentlich  im  6.  oder  7.  Lebensjahre  wohl  starker  herrortret^n, 
aber  doch  congenital  seien ,  worauf  oft  geringere  Störungen  in  den  ersten  Le- 
bensjahren hinwiesen.  F.  meint,  es  müsse  besonders  auf  Schädlichkeiteo  ^ 
fahndet  werden ,  die  während  der  fötalen  Zeit  eingewirkt  hätten ,  die  aber  oft 
bei  anamnestischen  Prüfungen,  die  Jahre  lang  später  stattfinden,  wieder  «er- 
Jessen  seien:  Gemüthsbewegungen,  Erkrankungen  im  Genitalapparat,  ßlutfln- 
gen  etc.;  ferner  seien  die  Beckenverhältnisse  zu  berücksichten  etc. 

(Der  Vortrag  wird  in  extenso  publicirt  werden.) 

Discussion:   Herr  Hitzig. 

II.  Sitzung  Nachmittags  1i%  Uhr. 

Vorsitzender:  Geh.  Rath  Hitzig. 

Ks  folgt 

4.  das  Referat  von  Prof.  Dr.  v.  Strümpell:    Ucber  das  Verhalten 
der  Haut-  und  Sehnenreflexe  bei  Nervenkranken. 

Str.  betont  in  der  Einleitung  zu  seinem  Vortrage,  dass  er  sich  vor  Allem 
an  die  klinischen  Beobachtungs-Thatsachen  halten,  die  £rgebai^^^ 
der  Experimental-Physiologie  nur  gelegentlieh  zum  Vergleich  heranziehen  uod 
allgemeine  hypothetische  Theorien  ganz  vermeiden  wolle.  Er  beginnt  ^\t  &- 
sprechung  der  Hautreflexe  mit  einer  Erörterung  der  reflexerregcnden 
Reize.  Die  Erregung  einer  eng  umschriebenen  Hautstelle  durch  einen  NadeJ- 
slich  kann  eine  über  zahlreiche  Muskeln  ausgebreitete  Reflexzuckung  hervor- 
rufen —  aber  oft  erst  dann,  wenn  der  Reiz  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirkt. 
Man  nennt  diese  Erscheinung  die  zeitliche  Summati on  des  umschrie- 
benen Reflex  reiz  es.  Str.  hat  Fälle  beobachtet,  bei  denen  erst  nach  einem 
10,  ja  20  und  30  Secunden  lang  anhaltenden  Nadelstiche  die  Reflexzuckuog 
eintrat.  Oft  traten  Reflex  und  Schmerzempfindung  gleichzeitig  ein.  Summa- 
tionsreflexe  können  aber  auch  eintreten,  wenn  die  Schmerzempfindung  voll- 
ständig fehlt.  Ausser  der  zeitlichen  Summation  giebt  es  auch  eine  örtliche 
Summation  der  Reflexreize.  Wir  benutzen  diese  Art  des  Reflexreizes  bei  den 
sog.  Strichreflexen,  wobei  eine  Reizung  zahlreicher  neben  einander  ge- 
legener Hautstellen  erfolgt.  Sehr  bemerkenswerth  ist  die  Tfaatsache,  dass  es 
eine  ganz  bestimmte  Gruppe  von  Hautreflexen  giebt,  bei  denen  eine  zeitliche 
Summation  niemals,  wohl  aber  eine  örtliche  Summation  des  Hautrefiexes  von 
Wirksamkeit  ist,  d.  h.  die  Bauchdeckenreflexe,  Cremasterreflexe  u.  a.  Ausser 
den  Stich-  und  den  Strichroizen  sind  zur  Auslösung  von  Reflexen  besonder> 
wirksam  und  auch  practisch  empfehlenswerth  Kältereize  (mit  Eisstückchen). 
Auch    Druckreize,    durch    weiche   gleichzeitig   die    tieferen    Theile  (MuskelD; 
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Faseien,  Periost)  getroffen  werden,  sind  sehr  wirksam.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  zuweilen  erst  das  Nachlassen  des  Reizes,  z.  B.  das  Aufhören  des  Druckes, 
den  Reflex  hervorruft.  Es  giebt  also  auch  „reflectorische  Oeffnungs- 
zuckongen^*. 

Neben  der  Art  ist  der  Ort  des  Reflexreizes  von  Wichtigkeit.  Man  unter- 
scheidet refiex-empfindliche  und  reflex-unempfindliche  Hautstellen. 
Am  Bein  ist  im  Allgemeinen  die  Fusssohle  am  meisten  reflex-empflndlich.  Nach 
oben  lässt  die  Reflexempfindlichkeit  nach.  Das  gesammle  Hautgebiet,  von  dem 
aus  ein  bestimmter  Reflex  ausgelöst  werden  kann,  bezeichnet  man  als  ,,re- 
flexogene  Zone".  Für  den  gewöhnlichen  Beugereflex  im  Bein  reicht  die 
rcflexogene  2jene  bei  Paraplegischen  verschieden  weit  hinauf,  zuweilen  nur  bis 
zur  Kniegegend,  oft  bis  zur  Inguinalfalte,  oft  aber  noch  viel  weiter  aufwärts. 
So  konnte  z.  B.  in  einem  Fall  von  Compressionslähmung  der  Beugereflex  im 
Bein  durch  Kneifen  der  Haut  bis  in  die  obere  Brustgegend  hinauf  erzielt  wer- 
den. Für  die  B auch deckenrefl exe  reicht  die  reflexogene  Hautzone  oft  bis 
auf  die  Oberschenkel  hinunter,  für  die  Cremasterroflexe  bis  zu  der  Fuss- 
gegend  hinab.  Sehr  auffaUend  und  bisher  nicht  genügend  gewürdigt  ist  die 
auffallende  Geringfügigkeit  echter  Hautreflexe  in  den  oberen  Extremitäten. 
In  den  gelähmten  Armen  der  Hemiplegiker  hat  Str.  nur  sehr  selten  und 
kurze  Zeit  andauernd  deutliche  Hautreflexe  beobachtet. 

Zwischen  Reizort  und  Localisation  der  Reflexzuckung  bestehen 
bestimmte  Beziehungen.  Vom  Oberschenkel  sieht  man  nicht  selten,  na- 
mentlich bei  Strichreizen  Zuckungen  in  den  Streckmuskeln  des  Beines, 
während  sonst  die  Beugezuckungen  (Verkürzungsreflex)  überwiegen.  Auch 
zwischen  der  Stärke  des  Reizes  einerseits  und  der  Intensität  und  Ausbreitung 
der  Muskelzucknng  andererseits  bestehen  Beziehungen.  Mit  zunehmender  Reiz- 
starke  wächst  die  Intensität  und  die  Ausbreitung  der  Zuckungen.  Auch  ge- 
kreuzte, d.  h.  doppelseitige  Beugereflexe  in  den  Beinen  kommen  nicht  selten 
vor.  Sie  sind  im  gekreuzten  Bein  stets  schwächer,  als  in  dem  gereizten. 

Ihrer  Art  nach  haben  alle  reflectorischen  Muskelzuckungen  einen  toni- 
schen Charakter.  Es  giebt  auch  besonders  ausgesprochene  tonische  Reflex- 
zuckungen. Durch  anhaltende  (namentlich  Kitzel-) Reize  kann  man  zuweilen 
minutenlang  andauernde  tonische  Reflexzuckungen  erhalten.  Manchmal  hält 
die  tonische  Muskelzuckung  noch  1—2  Secunden  länger  an,  als  der  Reiz.  Bei 
chronischer  Myelitis  sah  Str.  nach  jedem  Strich  mit  dem  Percussionshammer 
über  die  Haut  des  Oberschenkels  eine  tonische  Reflexzuckung  des  Rectus  fe- 
moris,  die  mehrere  Secunden  lang  dauerte. 

Die  „Sehnenreflexe"  sind  zweifellos  als  echte  Reflexe  aufzufassen. 
Dies  wird  nicht  nur  durch  experimentelle  Ergebnisse,  sondern  auch  durch  die 
klinische  Beobachtung  erwiesen.  Das  Vorkommen  entfernter  Zuckungen  und 
ebenso  auch  gekreuzter  Zuckungen  beim  Beklopfen  der  Sehnen  kann  nur 
durch  die  Annahme  von  reflectorischen  Vorgängen  erklärt  werden.  Steigerung; 
<iw  Sehnenreflexe  fallt  häufig,  aber  nicht  immer  mit  Hypertonie  der  Mus- 
keln zusammen.  Zu  betonen  ist  die  durchaus  eigenartige  Natur  der  Sehnen- 
teflexe.  Nurlvurze  mechanische  Reize  wirken  reflexauslüsend.   Das  Moment 
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der  Summation  spielt  gar  keine  Rolle.  Die  reflexogene  Zone  reicht  oft  wen 
über  die  betreffende  Sehne  hinaus.  Der  Patellarreflex  ist  sehr  oft  von  der 
ganzen  Tibiafläche  aus,  der  Gastrocnemiusreflex  nicht  nur  von  der  Achilles- 
sehne, sondern  ebenso  auch  von  der  Fascia  plantaris  aus  za  erhalten.  Die 
Beziehungen  zwischen  dem  Ort  des  Reizes  und  der  Zuckung  sind  oft  auf- 
fallend. Beim  Beklopfen  der  unteren  Enden  der  Vorderarm knochen  ruft  maneb- 
mal  die  kleinste  Aenderung  des  Reizortes  schon  eine  ganz  verscbiedeiie 
Zuckung  hervor. 

Wo   verläuft  der  Reilexbogen   und  wo  verlaufen  die   etwa   Torhandeoen 
hemmenden  Fasern?   Bis  vor  Kurzem  wurde  fast  allgemein  ein  spinaler  He- 
ft exbogen  angenommen  und  eine  Beeinflussung  desselben  durch  hemmendr 
FavSern,    die   in  den  Seitensträngen  verlaufen.     Die  Steigerung   der  Sehnen- 
reflexe bei  primärer  Degeneration  der  Seitenstränge  ist  eine  unbestreitbare 
Thatsache..    Man  darf  aber  die  reflexhemmenden  Fasern  nicht  ohne  Weitere^ 
mit  den  motorischen  Pyramiden  bahnfasern  identificiren.    Denn  es  giebt  zwviM- 
los  Fälle  von  enormer  Steigerung  der  Sehnenreflexe  bei  vollkommen  erhaltener 
motorischer  Kraft  der  Beine  (sogenannte  spastische  Pseudoparalyse).    Dann  i>: 
zu  beachten,    dass    bei   primärer  Seitenslrangsklerose   nur  die  Sehnenreflew, 
nicht  aber   die  Hautreflexe   erhöht  sind.     Letztere  sind  vielmehr  auffall eoil 
schwach.    Ueberhaupt  ist  der  so  häuflge  Antagonismus  im  Vorhalten  derHaot- 
und  Schnenreflexe  bemerkenswerth.     Bei  der  Tabes  z.  B.  ist  man  oft  noch  in 
weit  vorgeschrittenen  Fällen   über   die  Lebhaftigkeit   der  Hautreflexe  (Baorh- 
deckenreflexe,  Fusssohlenreflexe)  erstaunt. 

Die  Lehre  vom  spinalen  Reflexbogen  erschien  zuerst  zweifelhaft  dorrb 
das  Verhalten  bei  der  cerebralen  Hemiplegie.    Die  Regel  lautet  hier:  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  (und  der  gesunden)  Seite.  Yehhn 
oder  wenigstens  starke  Herabsetzung  des  Bauch  decken-  und  Cremasterreflexes 
auf  der  gelähmten  Seite,  zuweilen,  aber  keineswegs  regelmässig,  auch  Heraf>- 
setzung  des  Fusssöhlenreflexes  auf  der  gelähmten  Seite.    Sprechen  diese  Thal- 
sachen  für   das  Bestehen   eines   cerebralen  Reflexbogens  der  Bauchdeckcn- 
und  Cremasterreflexe?     Es  ist  möglich,  aber  nicht  erwiesen.     Die  Steigerunt^ 
der  Sehnenreflexe  wird   immer   noch  am  besten  durch  den  Wegfall  reflcihcm- 
niender  Einflüsse  erklärt.  Das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  bei  Kleinhirntumo- 
ron  ist  für  die  Annahme  cerebellaren  Reflexbogens  verwerthet  worden.  Pie 
Erscheinung  ist  aber  keineswegs  constant  und   kann    auch    durch  secandäre 
spinale  Veränderungen  erklärt  werden. 

Sehr  auffallend  ist  das  Verhalten  der  Reflexe  bei  völliger  Qnertren- 
nung  des  Halsmarks  oder  oberen  Brustmarks.  Statt  der  erwarteten  Steige 
rung  der  Reflexe  in  den  Beinen  flndet  man  nicht  selten  ein  völliges  Fehleo 
der  Sehnenreflexe  bei  schlaffer  Lähmung.  An  der  Thatsache  als  solcher  i$t 
nicht  zu  zweifeln.  Dass  dies  Verhalten  ausnahmslos  zutrifft,  ist  aber  nicht  er- 
wiesen. Ueber  das  Verhalten  der  Hautreflexe  sind  die  Angaben  noch  weni^ 
übereinstimmend.  Das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  bei  hoher  Querscbnittslüi^' 
niong  beweist  aber  Nichts  gegen  die  Annahme  eines  spinalen  ReflexbogcnN 
weil  man  eine  Reihe  von  secundären  Schädigungen  des  letzteren  zur  Erkii- 
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'agiichen  Erscheinung  anführen  kann :  V< 
rcfa  Drucksteigerung,  secundäre  Atrophie  A 

hält  Str.  die  Annahme  spinaler  Helle\bi 
nischen  VerhäUniss  a  priori  kaum  ah 
ür  durrhaus  berechtigt.  Beim  gesunden 
I  Reflexe  zum  Theil  sehr  in  den  Hiotergru 
iingungen  kommen  sie  gewissermaaken  voi 
r  Discasaion  zum  Referate  Prof.  Strüm|: 
rb,    Tuczek,    Bäumler,    Hitzig,    G( 

.  Wnrm  (Teinach):     (Jeher  einen  eige 

enhals  aus. 

er  Wichtigkeit,   welche  die  möglichst  vo 

uns  hat,  und  da  Herr  v.  Strümpell  ausd 
s  bezüglich  der  BlasenroHese  betonte,    mc 

einem  OSjährigen,  sonst  gesunden,  in's  Be 
n  Herrn  Ihnen  miltheilen.     Als  erstes  Syn 

0  trat  Bnde  Juli  vorigen  Jahres  beim  Begii 
l>haftes  Prickeln  auf,  welches  sich  schnell 
n  die  Fingerspitzen  verbreitete,  um  mit 
crschwinden;  dasselbe  ging  deronech  jec 
et  zwischen  dem  Sphincter  und  dem  Com 
e,  ans.  Es  war  ein  rein  sensibler,  koir 
en,  Blutungen,  Blasenkatarrh ,  Eiweiss,  J 
ilion  und  Incontinenz  fehlten.  Nach  eil 
lontan  gänzlich  weg,  jedenfalls  weil  die  in 
te  nicht  mehr  in  den  Blasenhals  einzutrete 
lesmus  sowie  lebhafter  Schmerz  in  der  Gli 
ing  durch  Fahren  u.  dergl.  bestand  fort.    M 

1  der  am  2.  Mai  d.  J.  vorgenommenen  Lith 
denArmen  im  Beginne  desUrinirens  ein,  s( 
Ite  Ausstrahlungen  auf  der  Innen-  und  Ilii 
len  Knöcheln.  Die  Empfindung  war  eine  t 
Steinbeschwerden   waren    und    blieben    ve 

ziemlich  reactions losen  Operation  trat  ^ 
jchten  Beine,  dann  nnr  noch  im  rechte 
)  ganz  weginbleiben.  Die  am  9.  Mai  vorgen 
l&ufchen  Steintrummer  entdecken ,  das  im  1 
3en  war  und  nan  durch  Aspiration  entfernt 
ch  in  keiner  Weise  fühlbar  gemacht. 
Prostatiker  berichtete  mir,  dass  er  die  g 
ien  im  Beginne  seiner  Krankheit  gehabt  hat 
ge  seines  Leidens  spontan  verschwunden  seio 
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650     24.  Wandervers,  der  Siidwestdeutschen  Neurologen  u.  Irrenärzte. 

Steinpatienten,  wie  gesagt,  mechanische  Ursachen  das  Symptom  beseitigten. 
müssen  wir  beim  Prostatiker  wohl  eine  allmälige  „Ausschleifung^*  der  Reflei- 
bahn  (mit  Goldsoheider)  und  dalier  Wegfall  bewusster  EmpfiDdung  ao- 
nehmen. 

Die  geschilderten  Reflexe  waren  den  Specialis ten  in  Nieren-  and  in  Hara- 
krankheiten  neu.  Posner  führt  in  seiner  Diagnostik  der  letzteren  d*s  Vor- 
kommen von  Ausstrahlungen  nach  entfernteren  Körpergegenden,  besonders  nach 
der  Innenseite  der  Schenkel  an.  Ich  erinnere  noch  an  ähnliehe  Reflexe,  jl  B. 
den  Harndrang  im  Warmbade,  die  Behebung  leichter  Ischurie  durch  Sirvicbt-p 
des  Penis,  durch  Andrücken  des  kalten  Nachtgeschirrs  an  die  Schenkel,  Eichel- 
jucken  und  Eichelschmerz  bei  Concrementen  und  Tumoren  der  Blase,  an  «las 
Kalheterfieber,  an  manche  Fälle  von  nächtlicher  Incontinenz,  an  die  ^irrilabl»' 
bladder'',  an  den  Ausfall  der  Blasen function  im  Coma,  an  den  Einfluss  r.»n 
Uteruserkrankungen  auf  die  Blase,  an  die  tabischen  „Blasenkrisen^,  an  die 
durch  Harnkrankheiten  bedingten  leichteren  oder  tieferen  psychischen  Ver>tim- 
mungen,  von  anderen  bekannteren,  aber  doch  noch  unaufgeklärten  Reflexen 
hier  zu  schweigen. 

Als  Centrum  der  geschilderten  Blasenreflexe  dürfen  wir  wohl  die  Lenden- 
anschwellung des  Rückenmarks  ansehen. 

6.  Dr.  Adolf  Passow  (Strassburg):  Weitere  Beiträge  zum  Mark- 
faser geh  alt  der  Grosshirnrinde  (mit  Demonstration   der  Zeichnan^'KK 

Vortragender  demonstrirt  auf  4  Tafeln  mit  46  Zeichnungen  die  Verschie- 
denheiten im  Mark  fasern  geh  alte  der  Centralwindungen  eines  normalen  Mann«^ 
und  weist  besonders  auf  die  mehr  oder  weniger  gleichen  Befunde  in  beidm 
Hemisphären  hin.  Ferner  zeigt  er  an  der  Hand  von  3  Tafeln  mit  25  Zfioh- 
nungen  pathologische  Befunde  am  Markfasergehalt  bei  Fällen  von  Paralys<*, 
amyotrophischer  Lateralsklerose  und  Epilepsie. 

Zum  Schlüsse  berichtet  er  über  den  Gehalt  an  Markfasern  in  den  Cen- 
tralwindungen eines  gesunden  Knaben  von  10  Monaten  und  demonstrirt  an  drv 
Hand  einer  grossen  theils  schemalisch  gehaltenen  Zeichnung  das  gerade  an 
diesem  Gehirn  besonders  deutlich  erkennbare  allmälige  Auftreten  der  marklial- 
tigen  Fasern  in  der  Rinde. 

7.  Dr.  M.  Friedmann  (Mannheim):  Zur  Lehre  von  der  spasti- 
schen Spinalparalyse. 

Wegen  Zeitmangels  berichtet  der  Vortragende  nur  den  th atsärb liehen  ß^ 
fund  und  verzichtet  auf  Erörterungen  der  theoretischen  Consequenzen.  E^ 
handelt  sich  um  einen  klinisch  regulären  Fall  der  spastischen  Spinal lähmunir. 
für  welchen  sich  als  Grundlage  eine  beinahe  vollkommen  reine  Lateral- 
sklerose ergab  zugleich  mit  einer  starken  Endarteriitis  obliterans.  In 
Folge  dessen  ist  der  Fall  —  beim  Fehlen  jedes  anderen  körperlichen  Leiden^ 
—  der  syphilitischen  Spinalparalyse  zuzurechnen.  Bezüglich  dieser  letz- 
teren liegen  bisher  nur  die  älteren  Befunde  von  Minkowski  und  Westphal 
und    die   neueren    von  Nonne  und  Eberle  vor;    dazu   nicht  viel  mehr  reine 
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tinfnchen  primären  Lateralskkrose  (ohne 
>egencration  der  Goll'soben  Strange  und  ; 
r  Vorderhiimganglienzellen  Tergpsell schaffe 
Ijährige  Patient  hatte  als  Wittwer  vor  5  -Tat 
gelebt,  dann  starke  Aufregungen  durch  Verl 
■igen  stets  gesund  gewesen.  Vor  3  Jahren 
es  durch  Embolie  oder  Thrombose  der  Art. 
n  zanehmende  Erschwerung  des  Oehens,  si 
eh  zurückgelegt  werden  konnten.  Bei  der 
he  spastische  Parese,  stärkere  des  linken  Bi 
enreflexstei gerungen,  dabei  leichter  Sensibil 
inentlcerung  und  Lichtreaction  der  Pupillet 
ich ,  doch  war  dem  Patienten  das  Zuschnei 
läft)  noch  Monate  lang  möglich;  nirgends 
arnach,  3'/^  Jahre  nach  Beginn  der  GehstÖ 
joplectische  Lähmung  der  linken  Körperseite 
ch  besserte :  aber  seither  zunehmender  seh 
irasmus  von  der  Art,  wie  er  häutig  nach 
Monalen  seil  Einsetzen  der  Apoplexie  starli 
Patient  am  5.  Tage  erlag.  Zulelzt  hatte  si 
erung  des  linken  Annes  und  Beines  gezeigt 
er  Section  im  Gehirn  nur  einige  kleine  a| 
nsenkern  rechts,  ferner  starke  und  in  die  ( 
B  Verdickung  der  Basisarterien,  welche  siel 
Dblitcrirendo  Endarteritis  erwies.  Im 
ng  und  Färhung  eine  starke,  links  noch  ii 
Lränge,  welche  an  Präparaten  und  Zeichnui 
nkt  sich  mit  scharfer  Begrenzung  auf  die  1 
I  die  Oblongata  bis  in  die  Mitie  des  Pons,  ' 
h  die  absteigende  Degeneration  vom  apoptet 
eines  und  wenig  intensiv  degenerirtes  Feld  i 
;r5  guten  FÄrbungeu  zu  erkennen  ist.  Im  V 
iden-SeitenstrSnge  bis  in's  unterste  I.en 
*l,  sonst  nichts  von  der  weissen  .Sii 
rn  Seiten  st  ränge  im  unteren  Porsalmark;  hol 
,.  Dagegen  zeigt  sich  das  linke  dem  api 
nde  Vorderhorn  im  Hals  und  oberen 
;m  etwa  ein  Drittel  der  Ganglienzellen  hie] 
1  das  ganze  rechte  Vorderhorn  zeigen  norm; 
ervenkerne  im  Bulbus  und  Pons.  Die  feiner 
!sige  Verdickung  der  Adventitia  und  Kernin 
Irkrankung  des  linken  Vorderhorns  läsüt  si. 
.ren,  dass  hier  ein  Locus  minoris  resistenli: 
:oso  geschaffen  war,  von  einer  zweiten  -Sei 
'egcneration    seitens    des  npopleol.  Herdes   ; 
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ebenfalls  theil weise  degenerirte.     Ohnehin  war  die  linke  Seite  von  Anfanf  an 
die  stärker  afficirte.    (Der  Yorirag  wird  ausführlich  publicirt.) 

8.  Dr.  Max  Weil  (Stuttgart):     lieber  hysterische  Papillenrerin- 
derungen. 

Der  Vortragende  erörtert  zunächst  unter  Verwerthung  der  diesbezäglidien 
Literatur«  welche  Störungen  an  den  Pupillen  bei  der  Hysterie  beobachtet  wer- 
den und  weist  dann  darauf  hin,  dass  während  das  Vorkommen  der  PaptUen- 
starre  im  hysterischen  Anfall  wohl  nicht  mehr  angezweifelt  werde,  die  Mittbei- 
lungen  über  hysterische  Pupillen  Veränderungen  mehr  dauernden  Charakters, 
insbesondere  die  über  Mydriasis  mit  Starre  der  Pupille  noch  keine  allseilige 
Anerkennung  gefunden  haben,  seiner  Ansicht  nach  mit  Unrecht,  da  es  zweifel- 
lose Fälle  dieser  Art  gebe,  wenn  dieselben  auch  sehr  selten  zu  sein  seheineo. 
Er  berichtet  dann  über  eine  eigene  diesbezügliche  Beobachtung,  die  er  in  der 
Augenklinik  des  Prof.  Dr.  Koenigshöfer  in  Stuttgart  machen  konnte. 

Es  handelt  sich  um  ein  21  jähriges,  nicht  belastetetea  Mädchen,  bei  dem  am 
17.  Juli  1897  ohne  erkennbaren  Anlass  plötzlich  unter  rasch  vorübergehenden 
stechenden  Schmerz  in  der  rechten  Schläfe  und  leichtem  Schwindel  eine  starke 
Erweiterung  beider  Pupillen  auftrat.  Nach  einer  Stunde  Reduction  der  linken 
Pupille  zur  normalen  Weite,  während  die  rechte  Pupille  erweitert  blieb  und 
zugleich  Abnahme  des  Sehvermögens   auf  dem   rechten  Auge  bemerkt  wurde. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  am  17.  September  1897  folgender  Be- 
fund: Linkes  Auge  normal;  rechtes  Auge:  nahezu  maximal  weite,  auf  Liebt  ood 
Convergenz  absolut  starre  Pupille;  Herabsetzung  des  Sehvermögens  auf  5/^; 
conoentrische  Gesichtsfeldeinengung.  Ophthalmoskopischer  Befand  normal, 
Hefraction,  brechende  Medien  desgl.  Die  Untersuchung  des  Nervensystems 
ergab  typische  hysterische  Symptome  in  Form  von  Hemianästhesie  der  rechten 
Gesichtshälfte,  Abschwächung  des  Conjunctival-,  Comeal-  und  Pharyngeal- 
reflexes  r.    Kein  sonstiges  Zeichen  einer  organischen  Erkrankung. 

Die  Patientin  war  sonst  gesund,  insbesondere  war  kein  Zeichen  von  Loes 
aufzufinden.  Vortragender  kommt  nach  eingehenden  differential -diagnostischen 
Erwägungen  zu  der  Ansicht,  dass  eine  organische  Erkrankung  nicht  anzuneb- 
men  und  auch  die  Pupillenerscheinungen  als  hysterische  anzusehen  sind. 
Heimlicher  Atropingebraüch  war  auszuschliessen.  Bestätigung  der  Diagnose 
durch  Therapie  und  weiteren  Verlauf.  Die  Therapie  in  Eserineinträofelung 
und  Anwendung  des  galvanischen  Stromes  bestehend,  also  in  diesem  Fall  als 
eine  rein  suggestive  zu  betrachten ,  beseitigt  in  kurzer  Zeit  zusammen  mit  den 
anderen  hysterischen  Symptomen  auch  die  Pupillenstörungen,  wahrend  die 
weitere  Beobachtung  —  letzte  Untersuchung  März  1899  —  kein  Symptom  einer 
organischen  Erkrankung  erkennen  lässt.  Der  Vortragende  bespricht  schliess- 
lich noch  die  Frage,  ob  in  diesem  Falle  eine  Lähmung  des  Sphincter  oder  ein 
Spasmus  des  Dilatator  anzunehmen  sei  und  betont  die  Schwierigkeit,  diese 
Frage  zu  entscheiden,  ist  jedoch  der  Ansicht,  dass  eine  hysterische  Lähmung 
des  Sphinct.  irid.  nicht  principiell  abzuweisen  sei.  (Ausführliche  Mittheilung 
des  Vortrages  erfolgt  in  der  „Ophthalmologischen  Klinik". 


Lii  — 


Wamlervers,  der  Südwest rteiit sehen  Neurolo^n 

rof.  SchulUe  {Bonn)  berichtet  über  drei  Fäll 
der  Rückenniarkshäute.  In  dem  eineji  I 
lerHöhe  zwischen  Poramen  occipitale  und  zweil 
leren  im  Dorsaltheile  des  Wirbelcanales.  In  1< 
t  LocalisAtionadtagnose  richtig  gestellt  und  toi 
'  Geschwülste  vorgenomraen.  Nach  anfangli( 
i^  eine  weilgehende  Besserung  ein,  so  dass  in 
:her  vollkommener  motorischer  und  nahe  eu  v 
Beine  das  Gehen  mit  zwei  Slöcken  etwa  '/2  '''>' 
urde.  Auch  in  dem  zweiten  Falle,  in  dem  die 
lad  nicht  so  stark  bestanden  hatte,  trat  eine  < 
serung  ein, 

iführliche  Mittheilong  erfolgt  in  der  Deutschen 
-) 

Trof.  Dr.  Dinkler  (Aachen)  berichtet  unt€ 
ihien  über  einen  Rückenmarkslumor  (Fsam 
Jura  mater  spinalis  ausgegangen  und  gegen  di 
I  Dorsalnerven  gewachsen  war.  An  der  Stelle  ■ 
Grosse  und  Form  des  Tamors  entsprechende  I 
;h  bestand  eine  unvollständige  Compression  und 
orwiegend  die  rechte  Hälft«  verändert}.  Klinisc 
iger  Lungen  t üb ercQ lose  als  Pachymeningitis 
die  Kranke  wurde  mit  brandigem  Decubitus  i 
Htägiger  Beobachtung.    (Ausrührl.  Mittheil,  ei 

III.  Sitzung:   Sonntag  den  4.  i 

Vorsitzender:   Prof.  Tuczek. 

wird  zunächst  das  festlich  erweiterte  Programi 
lung  im  Jahre  1900  in  seinen  Grond/.iigen  fest; 
iführung  die  Herren:  Erb,  Fiirstncr  und  F.  F 
folgen  dann  die  Vorträge; 

Prüf.  Grutzner  (Tübingen)  spricht  1.  über 
<eit  des  Froschhüftnerven  in  seinem  Ver 
:hlen  der  Forscher  gctheilt,  indem  von  den  einer 

einen  durchschnittenen  Nerven  handelt,  die 
iel  höber  gefunden  wird,  als  unten,  «o  dass 
ringer  zu  sein  brauchen,  als  solche  lie  man  un 
rfolge  KU  erzielen.  Andere  Forscher  behaupten 
las  gerade  Entgegengesetzte,  und  noch  andere,  r 
■rlreten  die  Anschauung,  dass  unter  möglichst  n 
fbarkcit  der  Nerven  an  allen  Punkten  ibrei  \er 
nach  Untersuchungen  des  Vortrigendcn  und  st 
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nerv  des  Frosches  in  seinen  oberen  Abschnitten  (Plexus)  anatomisch  und  aurl. 
physiologisch   gegenüber  Heizen   beziehungsweise  Schädigungen  —  und  wob) 
jeder  Reiz  schädigt  mehr  oder  weniger  —  sich  verschieden  verhält,    so  prüfte 
er  in  Gemeinschaft  mit  Stud.  Eickhoff  diese  Angelegenheit  noch  einnial  ge- 
nauer  und   untersuchte   zunächst  die  Wirkung  verschiedener  elektrischer 
Heize  oben  und  unten.   Das  Ergebniss  dieser  Untersuchung  war,  dass  >cbnell 
ansteigende  Ströme  (OefTnungsinductionssch läge)  oben  und  unten  nahezu  g(ei>h 
wirksam  sind ,  dass  dagegen  langsam  ansteigende  Heize  zwei-  bis  dreifach  so 
stärk  sein  müssen,   um   unten   ebenso   zu  wirken  wie  oben.    Die  unteren  A6- 
schnitte  des  Nerven  sind  also  für  diese  langsam  verlaufenden  Ströme  aas.Mrr- 
ordentlich  weniger  erregbar  als  die  oberen. 

Des  Weiteren  wurden  chemische  Reize  geprüft  und  es  zeigte  sich  aus- 
nahmslos, dass  wenn  man  die  Reize  örtlich  beschränkte,  hier  das  Umgekehrte 
stattfand  und  die  unteren  Abschnitte  des  Nerven  sich  ausserordentlich  viel  erreg- 
barer erwiesen  als  die  oberen.   Innerhalb  kurzer  Zeit  gerieth  der  Muskel,  wenn 
unten  gereizt  wurde,   in  starke  tetanische  Zusammenziehungen;  wurde  aber 
oben  gereizt,  so  dauerte  es  ausserordentlich  viel  länger,   ehe  es  überhaupt  zq 
Erregungen  kam.    Ausserdem  blieben  dieselben  stets  verhältnissmässig  gering; 
es  waren  mehrere  einzelne  Zuckungen,  die  sich  kaum  zu  einem  Tetanus  summir- 
ten.    Ja  in  den  meisten  Fällen  dehnte  sich  der  Muskel  in  Folge  einer  schwa- 
chen Reizung  oben,   so  dass  also,   wie  Vortragender  dies  kürzlich  bei  chemi- 
scher Reizung   eines   nervenhaltigen  Muskels  zeigen   konnte,   eigenartige  Rei- 
zungen von  motorischen  Nerven  den  zugehörigen  Muskel  erschlaffen  las«fn. 
Beigebrachte  graphische  Aufzeichnungen   dieser  Vorgänge  machten  dieselltce 
sehr  anschaulich. 

Schliesslich  wurde  der  Nerv  mechanisch  gereizt,  indem  kleine Geir/Vi/f 
oder  ein  sehr  leichtes  kleines  Fallhämmerchen  auf  den  Nerven  auffiel.  Hierlw»i 
wurde  auf  das  Genaueste  Bedacht  genommen ,  dass  die  zur  Verwendung  kom- 
menden Energiemengen  die  gleichen  waren.  Lässt  man  verschiedene  schwere 
Gewichte  auf  eine  feste  Unterlage  fallen ,  so  ergiebt  sich  aus  übereinsiimmeQ- 
den  Untersuchungen  von  physiologischer  und  physikalischer  Seite,  dass  kl 
gleichen  ^Energiemengen  das  schwerere  Gewicht  stets  einen  stärkeren  Schall 
erzeugt,  als  das  kleinere,  dtass  also  beispielsweise  0,5  Grm.  aus  der  Höhe  von 
von  10  cm  herabfallend,  einen  stärkeren  Schall  geben ,  als  0,25  Grm.  aus  der 
Höhe  von  20  cm  fjillend.  Ganz  dasselbe  konnte  der  Vortragende  auch  fest- 
stellen für  die  Erschütterungen  der  Membran  einer  Marey' sehen  Aufnahme- 
trommel und  für  diejenigen  eines  Telephons.  Es  gaben  z.  B.  bei  den  ersteren 
beziehungsweise  der  Zeichentrommel  gleichen  Ausschlag  200  mg  420  mm  hocb 
lallend  und  SOOmg  20mm  fallend.  Die  erstere  Energiemenge  ist  84000  mg.flu» 
die  zweite  16000  mg.  mm. 

Ebenso  waren  die  Ströme  im  Telephon  viel  stärker  und  reizten  deazB- 
folge  auch  die  Nerven  viel  stärker,  wenn  bei  gleicher  Energiemenge  schvtTer^ 
Kugeln  auf  seine  Eisenmembran  fielen,  als  wenn  leichtere  auffielen.  Hier^'e' 
wirkten  manchmal  ausserordentlich  geringe  Flnergiemengen  wievon  4(X)rog.nini 
ra.  m.  noch  reizend. 


t.  Wandervers.  der  Süd  westdeutschen  Nearolog 

;izt«  man  niiit  aber  den  Nerven  selbst  mit  den  : 
ich    meistens   das  Umgekehrte,    d.  h.  die  Schi 

nicht  ihre  Grösse  gab  den  Äasschlag.  Kh 
b  bei  gleicher  Energie  stärker  reizend  als  gröf 
sentlich  für  die  oberen,  nicht  für  die  unteren 
:kten  die  schwereren  Gewichte  besser. 
in  dem  allergrössten  Einflass  war  ferner  die  Tei 
wirkten  wesentlich  reizend  die  leichten  Gewicht 

nuf  abgekühlte   umgekehrt  mehr  die  grossen 
indigkeit. 

Ile  diese  Thatsachen,  aus  denen  man  anf  der 
g  oder  der  Reiileitang  im  Nerven  anmittelb 
ea  kann,  machen  es  doch  sehr  wahrscheinlich 
wenigstens  in  den  Hiiftnerven  des  Frosches  an 
nes  Verlaufes  je  nach  der  Verschiedenheit  de 
iden  sein  dfirften.  An  langen,  durchweg  glei 
werden  dagegen  wohl  überall  die  gleichen  Verl 
erselbe  macht  2.  Mittbeilung  über  das  Eintret 
jchiedenen  Mnskeln  nach  Beobachtungen  vi 
as  Hintertheil  eines  cnrarisirtenGrasfroschesin  [ 
von  37"  C.  eingehängt,  so  nehmen  die  Schenke 
l«llung  ein  und  es  erstarren  (d.  h.  es  werden 
;  Muskeln,  meistens  von  bestimmten  Stellen  aus, 
torius  und  kleine  Muskeln  am  Fusse  schon  gan 
cht  benachbarte  noch  röthlich  durchsichtig  un< 
blge  in  der  Erstarrung  ist  stets  dieselbe  und  na 
1  zu  erkennen.  Nach  etwa  30  Hinuten  begii 
ü,  bei  welcher  aber  noch  viele  Muskeln  ihr  non 
m  haben. 

ehandelt  man  in  gleicher  Weise  Wasserfrösche,  s 
'mstanden  Stunden  lang,  ehe  sich  die  Warmesti 
elt.  Dann  tritt  sie  in  ähnlicher  Weise  und  Reit 
n  erläuterten  die  merkwürdige  Verschieden  hei 
er,  scheinbar  gleichartiger  Muskeln  eines  und  dct 
iz  verschiedenartigen  Reaction  der  Muskeln  zwe 
»he  verwandter  Thiere,  nämiich  des  Grasfrosch 
egenüber  der  Wärme  sei  darauf  hingewiesen,  d 
'offein)  in  ähnlicher  Weise  verschieden  verhattei 
;1  empSndlicher. 

i.  Dr.  Schütz  (Wiesbaden)  berichtet  über  ein 
genartigea  Erkrankung,  welche  die  Erscheinung« 
neben  denjenigen  einer  bis  jetzt  fast  unbekai 
lie  bot. 

ie  erylhromelalgischen  Symptome  sind  i 
in  der  Hauptsache    in  einer  exquisit  vonüsen  I 
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Streckseite  beider  Hände,  Unterarme  und  des  unteren  Drittels  der  Oberarm«^ 
—  sowie  häufigen,  insbesondere  näobtlichen  AnföUen  heftigster  brennender 
Schmerzen  in  diesen  Tbeilen;  ferner  cerebrale  —  heftiger  Kopf!»chiiien. 
qualvoller  Schwindel,  Sausen  im  Kopfe,  zeitweise  auch  erhebliche  SchverbÖrig- 
keit  und  schliesslich  besteht  grosse  Mattigkeit  und  Hinfälligkeit,  ohn« 
dass  der  Ernährungszustand  entsprechend  gelitten  hätte. 

Die  Atrophie  der  Flaut  documentirt  sich  hauptsächlich  dadurch,  Azs< 
diese  (1.  Handrücken)  merkwürdig  faltig,  zerknittert,  glänzend,  stark  verdünnt 
erscheint,  scheinbar  zu  viel  für  die  Hand. 

Die  fragliche,  bisher  nur  in  6  Fällen  bekannt  gewordene  und  als  diffus«* 
idiopathische  Atrophie  bezeichnete  Erkrankung  der  Haut  stellt  nach  der 
Ansicht  Neumann' s  den  Ausgang  eines  chronischen  tropbo-neurotischen  Em- 
znndungsprocesses  vorwiegend  der  oberen  Kutisschichten  dar. 

Für  Hautatrophie  und  Erythromelalgie  lässt  sich  das  Bestehen  gewisser 
gleichartiger  Verhältnisse  feststellen,  bezüglich  Aetiologie,  Verlauf, 
Localisation  der  Hautaffection  etc.  Ferner  aber  hatten  alle  bisher  beschriebe- 
nen Fälle  von  Hautatrophie  eine  erythromelalgieähnliche  Staaan;2'5- 
hyperämie  —  und  andererseits  sind  bei  Erythromelalgie  Symptome  beob- 
achtet, die  mehr  in  das  Bild  der  Hautatrophie  passen  und  ein  Vers i^^gen  ^Iff 
Schweisssecretion  und  Verschwinden  der  Behaarung  durch  die  bei  der  Haut- 
atrophie festgestellte  Atrophie  der  Schweissdrüsen  und  Verödung  der  Haarbälg^ 
zu  erklären  sind.  Ja  bei  einzelnen  Fällen  von  Erythromelalgie  (Eulen barg. 
Dehio)  ist  bereits  vordem  dieselbe  Form  der  Hautatrophie  beobachtet  worden. 
wie  aus  den  betreffenden  Beschreibungen  mit  grösster Wahrscheinlichkeit,  wenn 
nicht  Sicherheit  hervorgeht. 

Denkbar  wäre,  dass  eine  Ernährungsstörung,  wie  eine  chronische  Stau- 
ungshyperämie, schliesslich  zum  Gewebssch wund  in  der  erkrankten  Haut  fahrte. 

Möglicherweise  müssten  aber  andererseits  manche  Fälle  der  bisherigen 
Erythromelalgiecasuistik,  nämlich  ein  Tbeil  derjenigen  mit  rein  localen  Er- 
scheinungen ,  mehr  in  das  Gebiet  der  idiopathischen  Hautatrophie  gerecbnei 
werden. 

Eine  nur  kurze  Zeit  durchgeführte  Behandlung  mit  dem  galvanischen 
Strom  führte  bei  der  hier  besprochenen  Patientin  zu  einer  sehr  auffälligen  and 
noch  nach  2^2  Monaten  constatirten  Besserung  der  Hautverfärbung. 

Vortragender  demonstrirt  2  Wachspräparate,  die  2  neuen  Fällen  idiopa- 
thischer Hautatrophie  aus  der  Klinik  des  Heriii  Prof.  Lassar  entstammen. 

13.  Dr.  Nissl:  Ueber  einige  Beziehungen  zwischen  Nerven- 
zellenerkrankungen und  gliösen  Erscheinungen  bei  verschiede- 
nen Psychosen. 

Das  nächste  Ziel  unserer  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  \si 
die  Zurückführung  der  klinischen  Krankheitsformen  auf  bestimmte  pathologisch- 
anatomische  Erkrankungsprocesse  der  Hirnrinde.  Da  es  pathologisch-anato- 
mische Phänomene  giebt,  die  immer  wiederkehren,  auch  unter  verschiedenen 
Umständen,  so  ist  es  zweckmässig,  zunächst  hierüber  in's  Klare  zu  kommen. 
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In  der  NervenzeUenanatomie  ist  der  Begriff  Chromatolyae ,  ja  sogar  auch 
TigTolyse  ein  Schlagwort  geworden,  das  nichts  sagt,  eine  Verständigung  nicht 
ermöglicht,  also  den  Fortschritt  hemmt.  Zweitens  ist  die  sehr  verbreitete  Nei- 
gung, nur  grosse  und  sehr  grosse  Nerrenzellen  zu  berücksichtigen,  nichts 
desto  weniger  aber  allgemein  von  Nervenzellen  zu  sprechen,  als  nnwissen- 
schaftlich  zu  bekämpfen. 

Wie  beate  die  Situation  liegt,  hat  die  blosse  Feststellnng  von  Nervenzel- 
lenrerüDderangen  keinen  Zweck  mehr.  Es  ist  aber  dringend  geboten,  die  Ent- 
wicklung, den  Beginn  und  Verlauf  und  den  definitiven  Ausgang  einer  Zellver- 
änderung  genau  zu  präcisiren.    Es  ist  zu  berücksichtigen 

1.  dass  je  nach  der  Structur  der  verschiedenen  Zellarten  die  Verände« 
rangen  verschieden  sind, 

2.  dass  die  Veränderungen  je  nach  der  Oertlichkeit  der  Rinde  sich  un- 
gleich verhalten, 

3.  dass  keineswegs  immer  die  Nervenzellen  derselben  Art  in  gleicher 
Weise  erkrankt  sind ,  sondern  dass  verschiedene  Erkrankungsformen 
derselben  Art  gleichzeitig  neben  einander  vorkommen  können, 

und  dass 

4.  ganz  nebensächliche  Dinge,  die  mit  der  Haupterkrankung  gar  nichts 
zu  thun  haben,  wie  z.  B.  eine  intercurrente  Lungenentzündung  etc., 
auf  die  Nervenzellen  einwirken  und  sie  beeinflussen. 

Die  Feststellung  des  genauen  Modus,  wie  eine  Zellveränderung  einsetzt, 
verläuft  und  endet,  ist  ausserordentlich  schwierig.    Dabei  ist 

1.  zu  berücksichtigen,   dass  es  zwei  Arten  von  Zellerkrankungen  giebt, 
erstens  local  wirkende  Noxen ,   bei  denen  nur  eine  Substanz  im  Zellleib  oft 
sogar  auch  diese  nur  local  alterirt  wird  und  niemals  das  ganze  Zellindividuum, 
und  bei  denen  die  locale  Veränderung  sich  ausgleicht,  sobald  die  schädigende 
Ursache  wegfällt.     Solche   locale  Noxen   alteriren  nur  Nervenzellen  ganz  be- 
stimmter Arten,  nicht  alle  Nervenzellen.    Zweitens  giebt  es  allgemeine  Schäd- 
lichkeiten, die  sich  dadurch  charakterisiren,  dass  sämmtliche  Nervenzellenarten 
der  ganzen  Rinde  in  annähernd  gleicher  Weise  erkranken,  dass  alle  Theile  der 
Zelle  betroffen  werden,  und  dass  auch  die  Grössenverhältnisse  und  Gestalt  der 
Zellen  sich  ändern.     Hier  interessiren  uns  vor  Allem  die  Allgemein- 
erkrankongen  aller  Cortexelemente.     Selbstverständlich  ist  damit  nur 
gesagt,  dass  alle  Zellen  der  Rinde,  nicht  bestimmte  Arten  derselben  erkranken 
können,  dass  aber  nicht  alle  Individuen  sammtlicher  Arten  erkranken  müssen. 
So  scharf  sich  die  Allgemein erkrankungen  von  den  localen  Erkrankungen  ganz 
bestimmter  Zellarten  unterscheiden ,   vorausgesetzt ,    dass   wir  von  den  aasge- 
sprochenen Erkrankungstypen  ausgehen,  so  wenig  kann  hier  von  einer  princi- 
piellen  Trennung  die  Rede  sein,   indem   es    viele  Uebergänge   zwischen   den 
localen  und  allgemeinen  Erkrankungen  giebt. 

2.  Ist  die  Frage  der  sogenannten  corabinirten  Erkrankungsformen  noch 
nicht  aufgeklärt.  Ich  spreche  von  einer  combinirten  Erkrankung,  wenn  eine 
Nervenzelle  in  einer  der  bekannten  Formen  erkrankt,  sich  aber  nicht  in  der 
bekannten  Weise  weiter  entwickelt,  sondern  im  weiteren  Krankb  ei  tsverlauf  die 
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Characteristica  einer  anderen  bekannten  Zellerkranknng  darbietet.  Ich  bin 
mir  Y ollkommen  darüber  im  Klaren,  dasss  aus  der  experimentell  festgestelltpo 
Thatsache  der  Beeinflussung  einer  bestimmten  Zell  Veränderung  durch  ein« 
zweite  andere  Schädlichkeit  noch  nicht  bewiesen  ist,  dass  die  Deutung  der  von 
mir  als  combinirte  Erkrankungen  oder  als  Mischformen  bezeichneten  ZeÜTer- 
änderungen  des  menschlichen  Cortex  richtig  sein  muss. 

3.    Sind   die   künstlichen  Abweichungen  von  der  Nervenäquivalentfonn 
(nicht  zu  verwechseln  mit  Kunstproducten,   die  durch  Kunstfehler  getren  die 
Technik  hervorgerufen  werden!)  viel  reichlicher,  als  ich  ursprünglich  nach  den 
Ergebnissen  der  Zellstudien  bei  Thieren  vermuthen  konnte.     Krank h&ft  rän- 
derte Nervenzellensubstanzen   reagiren   auf  Reagentien   eben  ganz  anders  al> 
intacte.    Chromophilie  (künstliche  Schrumpfung)  ist  beim  Menschen  so  selten, 
dass  sie  kaum  in  Betracht  kommt.   Die  künstliche  Schwellung  aber  wird  selten 
vermisst.     Ihre  Beziehung  auf  altcrirte  Substanzen  ist  noch  nicht  ganz  aufge- 
klärt.   Ebenso  ein  weiteres  Kunstproduct,  das  der  chronischen  ZellerkraoJrung 
sehr  ähnlich  sieht,  mit  Vorliebe  kleinere  Nervenzellen  betrifft,   den  Zellkörper 
in  ein  scharf  gezeichnetes  wabiges  Gerüstwerk  umwandelt,  dem  Kern  das  Aus- 
sehen,  Färbung   und  Form   wie  bei  der  chronischen  Erkrankung  verleibt  und 
ausserdem   das  Kcmkörperchen   ganz   bedeutend  vergrössert,   zugleich    aber 
dessen  rundliche  Form  exquisit  eiförmig  macht.     Dagegen  vermochte  ich  eine 
andere  Gruppe   von  künstlichen  Abweichungen   von   der  Aequivalentform    zu 
erklären.    Hierher  gehören  alle  diejenigen  künstlichen  Abweichungen  von  der 
Aequivalentform,  bei  denen  eine  minimst  schmale  äussersteZone  des  Zellleibes 
vom  übrigen  Zellleib   abreisst  und   dem  Rindengewebe  sich  unmittelbar  und 
innig  anschmiegt,  so  dass  der  seiner  äussersten  schmalen  Zone  beraubte  Zell- 
leib nunmehr   in   einen  collossalen   und   rundlich   aufgeblähten  Hohlraum  zu 
liegen  kommt.     Gewöhnlich  stösst,   wie  genügend  bekannt  ist,   die  äosserste 
Zone,  die  Contur  des  Zellleibes,  nicht  an  das  Rindengewebe,  sondern  ist  vou 
dem  Rindengewebe  durch  den  fast  nie  fehlenden  pericellulären  Schnimpfraum 
gesondert.  Reisst  nun  ein  ganz  schmaler  äussersterSaum  vom  Zellleib  ab  und 
tapezirt  den  pericellulären  Schrumpfraum  völlig  aus,  so  ist  klar,  dass  der  Rest 
der  Zelle  nunmehr  in  einem  colossalen  Hohlraum  liegt.   Die  Erklärung  ist  die: 
Die  pericelluläre  Hose  (Bethe)  ist  je  nach  der  Zellart  verschieden  und  sitzt  je 
nach  der  Zellart  der  äussersten  Zellzone   mehr  oder  weniger  innig  auf.    Bei 
der  Härtung  erfährt  das  Rindengewebe  keine  so  starke  Schrumpfung  wie  der 
Zellkörper.  Ein  wasserreicher  Zellleib  schrumpft  stärker  als  ein  weniger  wasser- 
reicher und  da  nach  den  Erfahrungen   der  pathologischen  Anatomie  die  Hose 
am  Zellleib  gewöhnlich  sitzen  bleibt,    so  reissen  gewöhnlich  die  feinen  Fäden 
ab,  die  vom  Hosengewebe  in*s  Grau  ziehen.    Bei  denjenigen  Zellarten  jedoch, 
wo  die  Verbindungen  der  Hose  mit  dem  Rindengewebe  sehr  stark  sind,  bleibt 
die  Hose  am  Grau  sitzen  und  bildet  sich  nun  der  pericelluläre  Schrumpfraum, 
reisst  die  der  Hose  anliegende  äusserste  Zone  des  Zellleibs  ab  und  das  Resultat 
ist  der  scheinbar  enorm  blasig  aufgetriebene  Zellleib.   Mit  besonderer  Vorliebe 
sahen  wir  diese  Erscheinung   bei    den   kleinen  Rindenelementen   der  obersten 
Zellschichten.     Je  nach  der  Rissstelle  und  der  Grösse  der  abgerissenen  Zone 
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resultiren  verschiedene  Bilder.  Sehr  häufig  ist  es  nur  die  basale  Fläche,  die 
abreisst.  In  diesem  Falle  ist  die  abgerissene  Zone  viel  breiter,  halbmondförmig 
und  von  der  Mitte  der  convexen  Fläche  geht  spiessartig  das  Axon  ab.  Mit 
einem  Worte  auf  diese  Weise  entstehen  die  merkwürdigsten  Bilder.  Es  ist  zu 
berücksichtigen,  dass  unter  den  geschilderten  Verhältnissen  das  Reagenz  (z.B. 
der  Alkohol)  direct  den  Kern  und  Zellleib  umspült,  und  dass  das  Eindringen 
des  Keagenz  in  die  wandlose  Zellleibsmasse  ebenfalls  wieder  künstlich  Um- 
wandlungen herbeiführt.  Vor  Allem  spielt  natürlich  der  jeweilige  Wassergehalt 
ein  grosse  Rolle.  Zu  betonen  ist  noch,  dass  der  Kern  bei  derartigen  künst- 
lichen Ahweichungen  sehr  ähnlich  der  Kern  Veränderung  wird,  die  wir  bei  der 
sogenannten  schweren  Zellerkrankung  finden  u.  s.  w. 

Vortragender  beschreibt  nun  kurz  die  ihm  bis  jetzt  bekannten  allgemei- 
nen Nervenzellenerkrankungen  und  erläutert  das  Gesagte  an  der  Hand  von 
Zeichnungen. 

1.   Die  chronische  Erkrankung,  vielleicht  der  am  häufigsten  vorkommende 
Erkrankangsprocess  der  Rindenelemente.     Das   ganze  Gebilde   wird   allmälig 
kleiner,  die  nicht  färbbaren T heile  färben  sich,  wobei  aber  regelmässig  einzelne 
ungefärbte  Bahnen  ungemein  lange  erhalten  bleiben.   Die  farbbaren  Substanz- 
Portionen  schrumpfen  etwas.    Der  Kern  wird  kleiner,  länglich  und  sein  Inhalt 
färbt  sich  intensiver.    Das  Axon  wird  sichtbar.     Unter  Schrumpfung  der  Zell- 
form,   immer   stärkerer  Zunahme  der  Färbbarkeit  der  sich  nicht  ursprünglich 
nicht  färbenden  oder  nur  blassfärbenden  Zellsubstanzen,  der  allmäligen  Homo- 
genisirung  des  Kerninhaltes  und  unter  der  geschilderten  Veränderung  der  Kern- 
form (der  Kern  wird  spitz,  oder  auch  eckig)  schreitet  langsam  die  Veränderung 
weiter;    in   extremen  Fällen  erscheint  das  hochgradigst  geschrumpfte  Gebilde 
in  toto  intensiv  gefärbt.  Von  einer  ehemaligen  Structur  ist  nichts  mehr  zu  er- 
kennen ;    der  intensiv  gefärbte  eckige ,   stark  verkleinerte  Kern  ist  nicht  mehr 
deutlich  vom  Zellkörper  abzugrenzen.     Die  überhaupt  noch  vorhandenen  Den- 
driten sind  nur  noch  feinste  Fäden,    die   meist   stark  geschlängelt  verlaufen. 
Etwas  anders  ist  der  Verlauf,    wenn  zugleich  reiche  Pigmentbildung  vorhan- 
den ist. 

2.  Die  acute  Erkrankung  der  Nervenzellen.  Mehrere  Varietäten.  In  der 
classischen  Form  keine  sehr  häufige  Erkrankung.  Kann  ausserordentlich  rasch 
verlaufen;  in  einem  Falle  fanden  sich  nach  20  Stunden  Dauer  die  Nervenzellen 
im  Endstadium  dieser  Erkrankung.  Charakteristisch  ist,  dass  alle  Nervenzel- 
len der  Rinde  zugleich  an  dieser  Form  erkranken.  Schwere  fieberhafte  Pro- 
cesse:  Typhus,  schwere  urämische  Vergiftung,  Verbrennung  der  ganzen  Ober- 
fläche des  Körpers,  Delirium  acutum  pp. 

Die  nicht  farbbaren  Theile  werden  färbbar,  die  Dendriten  auf  weite 
Strecken  sichtbar.  Die  ganze  Zelle  schwillt  an.  Bei  karyo-  und  cytochromen 
Zellen  umgiebt  der  aufgeblähte  Zellkörper  vollständig  den  Kern.  Auch  der 
Kern  wird  grösser,  sein  Inhalt  aber  ist  fast  ungefärbt.  Färbbare  Substanztheile 
blassen  ab  und  bekommen  ein  eigenartiges  körnig-krümliges  Aussehen.  Der 
Kern  zeigt  auf  hellem  Grunde  Andeutungen  seines  Gerüstes,  Kernköperchen 
äusserst  intensiv  gefärbt,    metachromatisch.    Das  Axon  wird  ausseroidentlich 
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deutlich.  (Beste  Methode,  um  das  Verhalten  der  normal  nicht  sichtbaren  Axone 
in  stodiren.)  Tendenz  des  Kernes,  an  dieWand  des  Zellieibes  zu  rucken,  hit 
Structurdes  sich  nur  mehr  ziemlich  gleichartig  blassfarbenden Zellieibes  ist  ver- 
waschen, diefarbbaren  u.  nicht  färbbaren  Theilezeigen  ein  eigenthümlicbes  körnig • 
krümeliges,  manchmal  krämelig*wabiges  oder  auch  krümelig  fasri§res  Aussehen ^ 
die  Substanz  des  stacheligen  oder  spiessartigenAxone  dagegen  auffalJend  com- 
pact.   Nun  folgt  das  Stadium  der  Auflösung;   der  Kern  rückt  über  die  Zell- 
grenzen   oder  geht   auch  im  Zellleib  unter  Rarefizirung  etc.  zu  Grunde.     Die 
krümelige  blasse  Substanz  des  Zellleibes  bekommt  helle  Lücken,  die  Dendritea 
bröckeln  sich  ab  (Verflüssigung  der  Zelle).   Oft  bleiben  sogenannte  Zeil  platten 
noch  lange  Zeit  bestehen.    Auf  jeder  Stufe  kann  der  Process  stille  sieben  etc. 
Ist  der  Kern  noch  nicht  hochgradig  geschädigt  (?),   so  ist  eine  Restitutio  ad 
integrum  noch  möglich. 

3.  Die  Rarefizirung  der  Nervenzellen,  eine  ausserordentlich  häufige  Zell- 
erkrankung. Leider  sind  nur  die  Anfagsstadien  genau  bekannt.  Tritt  bei  all- 
gemeinen  Ernährungsstörungen  auf.  Einschmelzung  der  intensiv  gefärbten 
Snbstanztheile,  zunächst  ohne  Form  Veränderung.  In  diesem  Stadium  sind  die 
Bahnen  prächtig  erkennbar,  da  sie  nicht  mehr  verdeckt  werden.  Fällt  nicht 
die  Schädlichkeit  weg,  so  verändert  sich  auch  die  Gesammtform  und  der  Kern. 

4.  Der  körnige  Zerfall,  keine  sehr  häufige  Nervenzellenerkrankung  und 
meist  in  Verbindung  mit  anderen  Erkrankungsprocessen  auftretend.   Im  Allge- 
meinen erhält  sich  die  Form  der  Zelle;   ungemein  häufig  reisst  die  äusserste, 
aber  sehr  schmale  Zellleibszone  mit  der  pericellulären  Hose  ab   und  tapezirt 
den  pericellulären  Sohrumpfraum   aus.     In   diesem  Falle   erscheint  die  ZeZ/e 
sogar  wie  aufgequollen.    Nicht  farbbare  Substanz  färbt  sich  nur  wenig.    Kern 
wird  etwas  kleiner,  Tendenz  desselben  länglich.   Zeigt  häufig  auf  dem  Dorcl?- 
schnitt  die  Gestalt  eines  Dreieckes,  aber  mit  gut  abgerundeten  Ecken.     Kern« 
inhalt   färbt  sich  stärker  als  in  der  Norm.     Die  Zellleibssubstanzen  wandeln 
sich  in  eigenthümlicher  Weise  um.    Es  treten  winzige  Kömchen  auf,  die  aber 
nicht  scharf  umschrieben,  also  freiliegend  sind,  sondern  diese  feinen  Kömchen 
schmiegen  sich  eng  aneinander.   Sehr  bald  Stellen,  wo  die  kömig  gewordenen 
Substanzen  weniger  dicht  liegen ;   es  findet  hier  auch  ein  Auseinanderweichen 
der  noch  compacten  Zellsubstanz  statt;   zwischen  grossen  und  kleineren  Kör- 
nercomplexen,  die  theils  aus  den  nicht  farbbaren  wie  aus  den  farbbaren  Tbei- 
len  stammen,    treten  unregelmässige  Lücken,  Spalten   und  Streifen   auf,  die 
absolut  ungefärbt  sind.     Namentlich   zwischen  Kern   und  Zellleib  beobachten 
wir  bald  einen  grösseren,   bald   einen  kleineren  Hohlraum.     Die  Ränder  der 
Zelle  sehen  wie   angefressen   aus   und   die  Kömerhaufen   färben   sich  immer 
blasser.     Die   Dendriten   verschwinden  und,   indem   die  ungefärbten  Lücken 
immer  grösser,  die  Körnercomplexe   immer  blasser  und  kleiner  werden,  zer- 
fällt der  Zellleib.    Leider  bin  ich  noch  nicht  im  Stande,  über  die  genaueren 
Vorgänge   der  Endstadien   bestimmte  Auskunft  zu  geben.     (Auffallend  hänfg 
habe  ich  diesen  Process  in  Fällen  von  Del.  tremens  angetroffen.) 

5.  Die  Zellschrumpfung,  ein  relativ  seltener,  aber  gut  charakterisirter  Er- 
krankungsprocess ,   der   unter  sehr  verschiedenen  Umständen   za   finden  ist. 
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Einzelne  intensiv  farbbare  Substanzportionen  verschwinden;    an  ihrer  Stelle 
findet  sich  dann  eine  nur  sehr  wenig  gefärbte,  ausserordentlich  schwer  zu  de- 
finiiende Substanz,  die  man  nicht  krümelig  und  nicht  körnig,  auch  nicht  wabig, 
oder  faserig  nennen  kann,   die  aber  auch  nicht  homogen  ist;    vielleicht   ist  es 
am  bezeich netsten,   wenn  ich  sage,   die  Zeichnung  erinnert  an  das  Aussehen 
eines  Schw^ammes.     Sehr  bald   wird   die  Kernmembran   schwächer  und  ver- 
schwindet ganz.  Dieser  Umstand  ist  hier  besonders  typisch.    Dadurch,  dass  die 
Kerngrenze  wegfallt  und  dass  anderseits  die  den  Kern  umgebenden  färbbaren 
Theile  verschwinden,  wird  der  Eindruck  hervorgerufen,  als  ob  der  Kern  colos- 
sal  aofjgebläht  sei.     Die  nicht  färbbaren  Substanzen  färben  sich  nicht.     Ge- 
wisse intensiv  geförbte  Substanzportionen  persistiren  oft  unglaublich  lange,  so 
namentlich   einzelne   Basaikörper,  Kemschüsseln ,  Kernkappen    und  Verzwei- 
gangskegel.    Das  Axon  ist  meist  deutlicher  als  in  der  Norm.     Durch  die  Per- 
sistenz gewisser  färbbarer  Figuren  und  durch  den  Eindruck  eines  aufgebläh- 
ten Kernes  und  der  Vielfärbbarkeit  der  nichtfärbbaren  Substanz  sind  die  Bilder 
dieser  Erkrankung  in  gewissen  Stadien  äusserst  typisch.     Indem  schliesslich 
alle  farbbaren  Theile  rareficiren   und  Kern  und  Zelileib  weitgehende  Verände- 
rungen erleiden,   verschwindet  die  ganze  Zelle  von  der  Bildfliiche.     Die  Zell- 
körperform erleidet  oft  dadurch,    dass  relativ   früh    die  Dendriten  zu  Grunde 
gehen,  verschiedene  Veränderungen. 

6.  Die  wabige  Zellerkrankung.    Keine  seltene  Erkrankung.    Tritt  unteif 
den  verschiedensten  Umständen  auf.    Meist  in  Gemeinschaft  mit  noch  anderen 
Erkrankungsprocessen   der  Zellen.    Die  genaue  Verfolgung   der  einzelnen  Er- 
krankungsphasen ist  überaus  schwierig  und  leider  sind  letztere  noch  nicht  ge- 
nügend untersucht.  Die  wabige  Zellerkrankung  lässt  es  nicht  unwahrscheinlich 
erscheinen,   dass   eine  wabige  Anordnung  des  Protoplasma  der  Nervenzellen 
trotz  der  sticho-,  arkyo-,  gryochromen  etc.  Anordnungen  der  färbbaren  Theile 
vorliegt  und  auch  den  nicht  arkyochromen  Zellarten  zu  Grunde  liegt.    Man  er- 
innere sich  daran,  dass  weder  die  in  den  Bahnen  verlaufenden  Fibrillen,  noch 
die  sich  färbenden  Substanzen  undiiferenzirtes  Protoplasma  sein  können.     Es 
ist  an  sich  wahrscheinlich,   dass  jede  Nervenzelle   ausserdem   noch  richtiges 
undifferenzirtes  Protoplasma  besitzt.      Nach  den  Erfahrungen  der   patholo- 
gischen Anatomie    dürfte   das  in  jeder  Nervenzelle  vorhandene  Protoplasma 
eine  wabige  Anordnung  besitzen.     Diese  Hypothese  würde   eine  ganze  Reihe 
von  zur  Zeit  unverständlichen  Bildern  nicht  nur  der  patholoß:ischen  Anatomie, 
sondern  der  Nervenzellen  überhaupt  erklären.  —  Bei  der  wabigen  Zellorkran- 
kung  verändert  sich  die  äussere  Gestalt  der  Nervenzelle  ungefähr  in  der  Weise, 
dass  die  Pyramidenform  in  birnenförmige  Gestalten  übergehen;    die  Dendriten 
werden  schmächtiger.     Sowohl   in   der  färbbaren    wie  in  der  nicht  fiirbbaren 
Substanz  treten  deutlich  helle  Wabenräume  auf,  die  von  auffallend  dicken  Wän- 
den umgeben  sind;    die  Zcllstructur  ist   zwar  im  grossen  Ganzen  noch  zu  er- 
kennen,   allein   die  farbbaren    und  nicht  färbbaren  Structurlheile,    sowie    die 
Bahnen  sind  undeutlich  und  verwaschen.     Auch  der  Kern  erfährt  schliesslich 
Veränderungen,     üeber   den   genauen  Vorgang   beim  Zellunier^ang  kann  ich 
noch  nichts  Bestimmtes   sagen.     Wahrscheinlich    findet   hier   eine   reiclilichö 
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Vacuolenbildung  statt;  auch  scheinen  besondere  Vorgange  bezäg'lich  der  Piir- 

mentbildung  vorzukommen. 

7.  Die  Pigmentdegeneration.     Ein  Krankheitsprocess,   der    leider   noch 
nicht  genügend  bekannt  ist.   Zweifellos  giebt  es  auch  locale  Erkrankangen  der 
Cortexzellen ,  indem  sich  ein  Pigmentpfropf  so  an  die  Thore  der  Dendritenab- 
gangsstellen  legt,  dass  den  Bahnen  des  Zellieibes  der  Weg  zum  Dendriten  ver- 
legt wird.     In  diesem  Falle  verkümmert  der  betreffende  Dendrit,    wird  däno, 
färbt  sich  etwas  stärker  und  schlängelt  sich  und  geht  schliesslich   g:anz  za 
Grunde.     Meist  tritt  dieser  im  Allgemeinen  seltene  Fall  nur  bei  Nerrenzellea 
auf,  deren  eine  seitliche  Basalecke,  von  der  ein  Fortsatz  abgeht,  sehr  eng  ist. 
Dabei  braucht  die  übrige  Zelle  nicht  noth wendig  eine  stärkere  Veränderung  za 
zu  zeigen.    Es  giebt  aber  sicher  auch  eine  allgemeine  Zellerkrankong,  bei  der 
das  Pigment  eine  grössere  Rolle  spielt.     Man   muss   mindestens  zwei  Sorten^ 
vielleicht  sogar  drei  Porten  Cortexzellenpigment  unterscheiden:  das  gewöhn* 
liehe  hellgelbe  oder  goldgelbe,  das  ich  mit  der  sich  intensiv  färbenden  Sub- 
stanz der  Nervenzelle  —  soweit  ich  bis  jetzt  übersehen  kann  —  in  Verbindan? 
bringen  muss,  und  das  dunkle,  braune  Pigment,  das  in  scharf  umschriebeneo 
Körnchen  auftritt,  sich  also  morphologisch  und  chemisch  vom  goldgelben  an- 
terscheidet.   Jedenfalls  steht  so  viel  fest,  dass  selbst  unter  ganz  normalen  Ver- 
hältnissen  der  Pigmentreichthnm  der  Cortexelemente  ein  ganz  gewaltiger  sein 
kann.    Können  die  Bahnen  nur  ungehindert  passiren,  so  kann  die  ganze  Zelle 
mit  Pigment  vollgepfropft  sein.     Pathologisch   ist  das  Auftreten  von  Pigment 
da,  wo  es  den  Bahnen  den  Weg  verlegt  und  in  Zellen,   die   in  der  Norm  kein 
Pigment  enthalten,   z.  B.  gewisse   sehr  kleine  Pyramidenzellen  ohne  intensir 
färbende  Substanzen.   Ganz  spärlich  sind  meine  Kenntnisse  vom  dunklen  Pig- 
ment.   Es  giebt  nun  Pigmentdegenerationen,  wo  sich  die  ganze  Zelle  voll  Pig- 
ment  vollpfropft,   wo  die  Dendriten   atrophisch  werden  und   verschwinden, 
wo  der  Kern  verlagert  wird  und  weitgehende  Umwandlungen  zeigt.    Zunächst 
bilden  sich  förmliche  Anhänge  an  die  Zelle,  Ausbuchtungen,  richtige  Pigment- 
säcke.  Geht  auch  der  Kern  schwere  Veränderungen  ein,  so  blasst  das  Pigment 
ab,  an  Stelle  der  Pigmentdrusen  entstehen  Vacuolen,  die  die  Neigung  haben, 
zusammenzufliessen  und  colossale  kugelige  Höhlungen  zu  bilden.     Wir  sehen 

in  diesen  Stadien  wahre  Monstra. 

8.  Die  schwere  Zellerkrankung,  einer  der  am  besten  von  mir  gekannten 
Erkrankungsproccsse.  Tritt  dann  auf,  wenn  ganz  schwere  Zellschädignngen 
stattfinden,  immer,  wenn  derZelle  nicht  genügender  Sauerstoff  zugeführt  wird. 
Charakteristisch,  geradezu  pathognomonisch  für  diese  Zell  er  krankung  sind  di^ 
zu  schildernden  Kernumwandlungen  und  der  Zerfall  der  ZeUleibssubstanzen  in 
eiffenthümliche  Zerfallsproducte.  Letztere  müssen  nicht  absolut  nothwendie 
auftreten.  Treten  sie  aber  in  Verbindung  mit  den  Kern  Veränderungen  auf,  5o 
ist  jeder  Zweifel  an  der  Diagnose  ausgeschlossen.  Spielt  sich  der  Process  un- 
gemein rasch  ab,  .so  ist  oft  der  Zellleib  noch  nicht  so  weit  zerfallen,  damit 
jene  Zerfallsproducte  sichtbar  werden.  Es  ist  also  hier  in  erster  Linie  die  Be- 
tonung auf  die  Kernveränderung  zu  legen.  Der  Kern  wird  klein  and  kugel- 
rund,   der  Kerninhalt   nimmt  eine   eigenartige  gleichartige  metachromatische 
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Tinction  an,  die  Membran  aber  ist  sehr  deutlich,  und  das  Kemkörperchen;  das 
auch  kleiner  wird,  ruckt  dicht  an  die  Kernwand.    Der  Zerfall  der  Zellleibssub- 
stanzen  ist  ein  äusserst  rapider.    Die  Substanzen  wandeln  sich  in  eigenartige 
kömchenartige  Zerfallsproducte  um,   die  rasch  verschwinden.    An  Stelle  der 
Zellleibssubstanzen  tritt  nichts,  das  heisst  die  Zellleibssubstanzen  zerfallen  und 
verflüssigen  sich.    Am  meisten  Widerstand  bietet  das  Axon.    Die  Zerfallspro- 
ducte sind,   wie  gesagt,   scharf  umschriebene  Kömchen,  zum  Theil  so  klein, 
dass  sie  gerade  an  der  Grenze  derWahmehmbarkeit  stehen,  zum  Theil  grösser, 
zum  Theil  sehr  gross,  fast  so  gross,  wie  das  Kernkörperchen  einer  motorischen 
Zelle.    Doch  sind  so  grosse  Kömchen  immerhin  selten.   Diese  scharf  umschrie- 
l)enen  Kömchen  sind  nun  äusserst  blass  gefärbt.    Sie  sind  mit  anderen  Körn- 
chen nicht  zu  verwechseln,  weil  sie  im  Grunde  genommen  Ringelchen'darstellen. 
Also  diese  Körnchen  die  grossen,  wie  die  winzigen,  sind  so  beschaffen,  dass  ein 
schmaler  blassgefarbter  Ring  ein  helles  Centrum  umschliesst.    Solche  Ringel- 
chen kommen  übrigens   auch  unter  anderen  Umständen  in  Betracht,    so  z.  B. 
fand  ich  in  einem  Falle  von  Keratomalacie  bei   einem   einjährigen  Kinde   die 
Rindenzellen   ganz   anders  verändert  und  doch  waren  ebensolche  Zerfallspro- 
dacte  nachweisbar.    Ringelchen  anderer  Art  kommen  übrigens  auch  bei  nor- 
malen Structuren  vor.  Es  kommt  daher  alles  darauf  an,  dass  die  beschriebenen 
Kingelchen  in  Verbindung  mit  dem  eigenartig  veränderten  Kern  auftreten.  Ein 
sehr  typisches  Bild  der  schweren  Veränderung  stellen  die  Stadien  unmittelbar 
vor  dem  Zerfall  dar. 

Man  sieht  nur  mehr  die  Contur  der  Zellen,  gebildet  von  einer  Reihe  sol- 
cher Ringelchen.  In  dem  ungefärbten  Raum  liegt  der  kleine  metachromatisch 
gefärbte  Kern.  In  classischen  Fällen  beobachtet  man,  dass  sich  die  Kernwand 
an  einer  Stelle  stark  verdünnt  und  sich  divertikelartig  vorwölbt.  An  der  vor- 
gewölbten Stelle  platzt  die  Membran  und  sehr  rasch  lösen  sich  die  einzelnen 
Kern bestandth eile  auf.  Der  beschriebene  Verlauf  ist  nur  einer  der  verschie- 
denen Modi  der  Veränderungen  und  zwar  der  typischste  in  den  letzten  Perio- 
den dieser  Erkrankung. 

9.  Die  verschiedenen  combinirten  Erkrankungen  oder  Mischformen.  Ich 
will  hierauf  aus  den  oben  erwähnten  Gründen  nicht  näher  darauf  eingehen. 
Uebrigens  sind  jene  Erkrankungsformen,  die  ich  als  combinirte  Erkrankungen 
a)  der  acuten  und  chronischen  und  b)  der  chronischen  und  acuten  Erkrankun- 
gen bezeichnet  habe,  ausserordentlich  gut  Charakter isirt,  indem  sowohl  die 
markanten  Erscheinungen  der  acuten  als  auch  der  chronischen  Erkrankung 
klar  zu  Tage  treten.  Auch  scheint  es  eine  Mischform  zwischen  der  chronischen 
nnd  schweren  Zellerkrankung  zu  geben.  Ueberhaupt  dürfte  in  der  Thatsache, 
dass  die  chronische  Erkrankung  sich  ungemein  langsam  entwickelt  und  in  ihren 
ersten  Stadien  sich  nur  wenig  von  den  gesunden  Zellen  unterscheidet,  der 
Schlüssel  für  manche  heute  noch  ganz  unverständliche  Veränderuns:  liegen. 

Sowohl  diese  allgemeinen  Erkrankungen,  als  noch  viele  noch  nicht  ver- 
standene Erkrankungen,  als  auch  gewisse  locale  Erkrankungen  führen  offenbar 
za  Zellzuständen,  die  als  nekrobiotische  Formen  aufzufassen  sind. 

Findet  keine  Restitution  statt  oder  macht  die  Erkrankung  nicht  bei  einem 
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nicht  allzuweit  vorgeschrittenem  Stadium  Halt  und  persistirt  hier  läni^ere  Zeit, 
dann  erreichen  die  Erkrankungsprocesse  das  Endstadium.  Die  dasselbe  charmk- 
tensirenden  Veränderungen  sind  sehr  verschieden. 

Bis  jetzt  kann  ich  aber  den  Zelltod  der  Nervenzellen  folgendes  sagen. 
Im  Allgemeinen  sind  zu  unterscheiden  a)  die  Verflüssigung,  b)  Zerfall  der  Sub- 
stanzen und  ihre  Resorption,  c)  Untergang  durch  Vacuolenbildung  indem  dM 
kleineren    Vacuolen   zusammenfliessen    und    immer  grössere   Höhlen   bilden. 

d)  Auffressung  der  Nervenzellen  durch  Gliazellen.  Dieser  Zelluntergangsmodos 
ist  ein  überaus  häufiger.  Es  sammeln  sich  zahlreiche  Gliazellen  um  den  ZelJ- 
leib  an,  dringen  in  den  Körper,  verdrängen  den  Körper  und  fressen  die  Sub- 
stanzen auf.  Bei  den  ganz  selten  sich  findenden  Abscessen  und  nur  in  an- 
mittelbarer Nähe  des  Herdes  kann  es  vorkommen,  dass  auch  Wanderzellen  in 
die  necrobiotischen  Zellen  wandern.    Auf  Blutungen  will  ich  nicht  eingehen. 

e)  Persistenz  der  necrobiotischen  Zellen.  Hier  sind  wieder  zu  unterscheiden: 
1.  Zellschatten  analog  den  Blutschatten.  2.  Secundäre  Veränderungen  an  den 
necrobiotischen  Zellresten.  Hier  sind  wieder  auseinanderzuhalten  a)  Schrum- 
pfungen  derZellenreste  mit  oder  ohne  Zunahme  der  Farbbarkeitbis  zur  Umwandlang 
in  winzige  homogene,  unregelmässig  geformte  Substanzklümpchen.  b)  Vacao- 
lisirung  des  Zellrestes.  Meist  ganz  kleine  Vacuolen.  c)  Zerfallserscheinungen 
der  Reste,    d)  Formveränderungen  des  Restes  durch  benachbarte  Gliaelemente. 

e)  Sichtbarwerden  der  pericellulären  Hosen,  eines  der  interessantesten  Phäno- 
meoe.  Die  Bethe'schen  pericellulären  Hosen  sind  in  der  Norm  nicht  sichtbar. 
Unter  pathologischen  Umständen  färbt  sich  jedoch  ihre  Substanz.  Wenn  es 
richtig  ist,  dass  die  pericellulären  Hosen  Substanzanordnungen  sind,  in  deren 
Innerem  die  feinsten  Fibrillen  wie  die  elektrische  Leitung  in  einer  Umhäliong 
sich  befinden,  .so  müsste  man  annehmen,  dass  in  den  Fällen,  wo  die  Hosen 
sichtbar  sind,  keine  normalen  Fibrillen  mehr  von  der  Hosensubstanz  um- 
schlossen werden.  Thatsächlich  verhält  sich  auch  das  Gespinnst  um  necnn 
biotische  Zellen  zu  dem  normalen  Bethe' sehen  Hosengewebe,  wie  ein  Spinn- 
gewebe zu  den  dicken  Maschen  eines  wollenen  Tuches.  Uebrigens  findet  man 
Andeutungen  der  Bethe 'sehen  Hosen  auch  schon  bei  vielen  Zellerkrankungen. 

f )  Petrificirung.  Letztere  tritt  in  zwei  verschiedenen  Formen  auf  a)  in  Form 
der  allbekannten  Verkalkung  und  b)  in  Form  eines  eigenartigen  Incrustations- 
processes.  Es  treten  sich  in  Methylenblau  äusserst  intensiv  färbende  scbwari- 
blaue  Körnchen  auf,  welche  die  Zellsubstanzen,  die  Dendriten,  den  Kern,  das 
Axon  imprägniren.  Die  Kömchen  können  so  massig  werden,  dass  tief  schwarz- 
blaue Schollen  entstehen,  in  extremen  Fällen  sind  die  Schollen  mächtige  tropf- 
steinartige Bildungen.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  ganz  merkwürdige  For- 
men. Manchmal  sind  die  in  der  Norm  nicht  sichtbaren  Dendriten  so  mit  dieser 
Masse  besetzt,  dass  Bilder  resultiren,  die  an  die  Golgi 'sehen  Präparate  mit 
ihren  unzähligen  Verästelungen  erinnern,  g)  Die  unter  a— f  beschriebenen 
Veränderungen  können  sich  in  der  mannigfaltigster  Weise  combiniren.  Um 
nur  eines  hervorzuheben,  findet  man  zuweilen  Incrustation  der  pericellulären 
Hosen. 

Alle  bis  jetzt  beschriebenen  Zell  Veränderungen  sind  an  sich  für  keine 
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Psychose  specifisob,  ja  nicht  einmal  für  den  Unterschied  von  Rindenerkran« 
klingen  zwischen  Geisteskranken  und  Nichtgeisteskranken.  Zur  Diagnose  ist 
die  Beräcksichti^ang  der  Gliaverhältnisse  und  der  Gefasszustände  und  bis  zu 
ejoem  gewissen  Grade  auch  der  Marksoheidenverhältnisse  erforderlich.  Die  uns 
far  die  Analyse  der  Veränderungen  der  Faser  Verhältnisse  zur  Verfügung  stehen- 
den Methoden  erlauben  es  aber  nicht,  die  feinen  Unterschiede  bei  verschiedenen 
Processen  festz.astellen.  Die  Constatirung  von  starken  Markfaserausfällen  ist 
aber  in  Folge  anderer  Befunde  überflüssig.  Andererseits  ist  der  Nachweis  spär- 
licher Ausfalle  überaus  schwierig,  der  Befund  trügerisch.  Man  vergesse  nicht, 
dass  die  Markfasern  sehr  ungleiche  Bedeutung  haben.  £s  giebt  solche,  die 
eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielen  und  solche,  die  den  höchsten  Functio- 
nen dienen.  Die  einen  bleiben  im  Oortex,  die  anderen  gehen  zur  anderen  Hemi- 
sphäre, die  einen  gehen  zum  Gortex,  die  anderen  kommen  vom  Cortex.  Keiner 
einzigen  Faser  können  wir  ansehen,  wohin  sie  zieht. 

'Nach  meinen  Erfahrungen  versuche  man  in  jedem  Falle  folgende  Punkte 
möglichst  eingehend  zu  beantworten: 

1-  Einer  der  sichersten  Gradmesser  für  den  sich  Rindengewebe  im  ab- 
spielenden Prooess  ist  das  Verhalten  der  Gliaelemente  in  der  äusser- 
sten  zeilarmen  Schicht. 

2.  In  der  zweiten  Linie  berücksichtige  man  die  histologisch  ziemlich 
gleichmässig  zusammengesetzte  Markleiste  mit  dem  anstossenden 
Nervenmarke. 

3.  Studire  man  die  Beziehungen  zwischen  Nerven-  und  Gliazellen. 

4.  Kommt  das  Verhalten  des  Gefässsystemes  im  Rahmen  des  festzustel- 
lenden krankhaften  Processes  der  Rinde  in  Betracht. 

Zunächst  muss  man  sich  über  die  principiellen  Fragen  der  Glia  im 
Klaren  sein. 

Die  Glia  setzt  sich  zusammen  aus  Gliazellen  und  Intercellularsubstanz. 
Es  ist  ein  nicht  genug  hoch  zu  schätzendes  Verdienst  von  Wei- 
gert und  nur  von  Weigert,  dass  man  die  Lehre  von  der  Glia  in 
diesem  Satze  zusammenfassen  kann.  Man  vergleiche,  was  noch  1893 
Bin s wanger  in  seinem  Buch  über  die  Paralyse  über  die  Glia  sagt.  Ob  die 
Weigert 'sehe  Methode  alle  Intercellularsubstanz  zur  Darstellung  bringt, 
mag  anfechtbar  sein,  ist  aber  nicht  von  Bedeutung.  Jedenfalls  ist  erst  durch 
Weigert  eine  pathologische  Anatomie  der  Glia  möglich. 

Die  Gliazellen  sind  Zellen,  ideren  Zellleib  zum  Theil  keine  protoplasma- 
tischen Fortsätze  besitzt,  zum  Theil  solche  —  echte  Ausläufer  ~  im  reichsten 
Maassstabe  aufweisen  kann.     Die  Zellkerne  sind  verschieden ;  ich  unterscheide 

1.  kleine  runde,    dunkel  tingirte  d.  h.  an  Basicbromatin  reiche  Kerne, 

2.  mittelgrosse  dunkle mittelstai'k,  und  hell  gefärbte  meist  runde  Kerne, 

3.  grosse  wenig  gefärbte  meist  eiförmige  Kerne. 

Die  Protoplasmastructur  des  Zellleibes  der  Gliazellen  ist  exquisit  wabig,  die 
Wabenwände  aber  so  gut  wie  ungefärbt.  Ihr  Zellleib  mehr  aus  optischen  als 
färberischen  Gründen  überhaupt  sichtbar.  Der  Zellleib  kann  Pigment  enthal- 
ten,  das   an  bestimmten  Stellen   in   einer  morphologisch   bestimmten  Weise 
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etablirt  ist  und  auch  bestimmte  chemische  Eigenschaften  hat,  auf  Grand  deren 
es  sich  von  den  Pigmenten  der  Nervenzellen  unterscheidet.  Die  Intcrrellular- 
Substanz  und  die  Weigert' sehen  Gliafasern;  sie  dürfen  nicht  mit  den  proto- 
plasmatischen ZelUeibsfortsätzen  verwechselt  werden.  Die  Weigert' sehen 
Fasern  sind  ein  Protoplasmaproduct  der  Gliazellen  und  echte  Intercellnlar- 
Substanz. 

In  der  Norm  sind  grössere  Mengen  Intercellularsubstanz  als  GliahüUe 
angesammelt,  dann  nimmt  nach  innen  die  Menge  der  Intercellularsubstanz 
rapid  ab.  Im  eigentlichen  Grau  (Schicht  der  grossen  Pyramiden)  und  in  der 
Markfaserschicht  ist  so  gut  wie  keine  Intercellularsubstanz  vorhanden.  Solche 
findet  sich  erst  wieder  in  der  Markleiste  und  im  Mark. 

Thatsächlich  sind  daher  in  der  Norm  ungleich  grössere  Mengen  von  Glia- 
zellen vorhanden,  die  keine  Inlercellularsubstanz  ditTerenziren  als  solche,  die 
produciren.  Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  sind  wir  aber  gezwungen,  an- 
zunehmen, dass  jede  Gliazelle  in  potentia  die  Fähigkeit  habe,  InterceUo- 
larsubstanz  zu  bilden ,  dass  aber  in  der  Norm  von  dieser  Fähigkeit  nur  mini- 
maler Gebrauch  gemacht  wird. 

Es  liegt  also  auf  der  Hand,  dass  die  Gliazellen  der  obersten  Schichten 
grösstentheils  die  Aufgabe  haben,  Intercellularsubstanz  zu  produciren,  dass 
aber  die  Gliazellen  der  übrigen  Schichten  eine  andere  Bedeutuns: 
haben  müssen. 

In  Bezug  auf  letzteren  Punkt  kommt  in  Betracht: 

1.  Dass  nach  der  topographischen  Vertheilung  und  im  Hinblick  auf  die 
Gliaverhältnisse  in  anderen  Theilen  des  Nervensystems  es  absurd  ist,  anzu- 
nehmen, dass  die  Gliazellen  der  tieferen  Schichten  nur  Raum  ausfüllende  oder 
die  Bedeutung  einer  Stütz-  oder  Bindesubstanz  haben. 

2.  Lässt  sich  experimentell  und  durch  die  Ergebnisse  der  pathologischeD 
Anatomie  nachweisen,  dass  die  Menge  des  in  den  Gliazellen  vorhandenen  Pi^^- 
mentes  nicht  gerade  mit  der  Lebhaftigkeit  des  Stoffwechsels  proportional  isi, 
aber  sich  doch  ihr  ungefähr  entsprechend  verhält.  Ausserdem  besitzen  die 
Gliazellen  unter  Umständen  drei  verschiedene  Pigmentarten,  bei  gewissen  Pro- 
cessen viel,  bei  anderen  wenig.  Es  steht  fest,  dass  die  Gliazellen  befähigt 
sind,  die  Zerfallsproducte  der  Nervenzellen  und  Axencylinder  in  sich  aufza- 
nehmen,  ebenso  Incrustationskörnchen.  Häufig  sehen  wir  blaugefarbte  Granala 
im  Zellleib  der  Gliazellen  auftreten,  die  die  Gliazellen  unter  krankhaften  um- 
ständen selbst  zu  bilden  scheinen.  Der  in  der  Norm  kaum  sichtbare  Zellleib 
wird,  wenn  z.  B.  die  Nervenzellen  erkranken,  deutlich,  die  Maschen  des 
Wabenwerkes  erscheinen  dicker  und  besser  gefärbt,  der  Zellieib  ist  grösser. 
Ueberhaupt  ist  die  prompte  Reaction  der  Gliazellen  bei  Nervenzellenerkran- 
kungen  pp.  eines  der  interessantesten  Phänomene.  Hierher  gehört  auch  die 
merkwürdige  Erscheinung,  dass  die  Kerne  der  Gliazellen,  welche  in  der  Norm 
gar  kein  oder  kein  deutliches  Kernkörperchen  besitzen,  unter  pathologischen 
Umständen  sofort  Kernkörperchen  und  zwar  oft  sehr  grosse  und  oft  in  Mehr- 
zahl erhalten  u.  s.  w.  Noch  überzeugender  als  diese  Ergebnisse  der  patholo- 
gischen Anatomie   sind   die   Resultate   experimenteller  Untersuchungen.    Ich 
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rermag  den  Be^weis  zu  erbringen,  dass  die  sogenannten  Kömchenzellen  nichts 
anderes  sind  als  fortsatzfreie  Gliazellen.     Ebenso  wie  sie  das  aus   dem  Marke 
der  Nerven  fasern  stammende  Fett  ad  maximum  in  sich  aufnehmen,  so  beladen 
sie  sich  bei  Blutungen  ad  maximum,   oft  bis  zum  scheinbaren  Platzen  mit  30 
bis  40  Blutzellen,  ein  anderes  Mal  mit  Pigment.  Die  Friedmann 'sehe  gross- 
zellige  Entzündungszelle  ist  eine  Gliazelle.    Ferner  sind    die  Gliazellen    be- 
fähigt,   Nervenzellen  aufzufressen  und  Bakterien  in  sich  aufzunehmen  u.  s.  w. 
An  ihrer  Wanderfahigkeit  kann  nicht  gezweifelt  werden.  An  Stellen  der  Rinde, 
wo  irgend  et^was  nicht   in  Ordnung  ist,   sammeln  sie   sich   oft  in  colossalen 
Mengen  an.      Dementsprechend   ist  ihre  Proliferationsfähigkeit  eine  fast  unbe- 
schrankte.   Sie  theilen  sich  sowohl  mitotisch  wie  amitotisch.  Sehr  häufig  aber 
kommt  es  nicht  zur  secundären  Abschnürung  des  Zellleibes;   in  Folge  dessen 
resoltiren    manchmal  Riesenzellen  mit  zahlreichen  Kernen.     Leider  sind   die 
Vorgänge  der  Amitose  noch   nicht  genau   bekannt;   auch  verstehen  wir  noch 
keineswegs  alle  Kernfiguren,  die  vielfach  in  fächerartige  Segmente  auseinander 
weichen.    Neben  der  einfachen  Abschnür ung  auch  Fragmentirnng.  Pluripolare 
Mitosen.     Experimentell   lässt  sich   beweisen,   dass  je  nach  dem  Zerfall  von 
Substanz  entsprechende  Gliazellmassen  auftreten,   während   dort,   wo  es   gilt, 
einen  Defect  auszufüllen,   die   Intercellularsubstanz  producirenden,   fortsatz- 
tragenden Gliaelemente  zu  beobachten  sind. 

3.   Lässt  sich  der  Nachweis  erbringen,   dass   im  Cortex   die  Leukocyten 
keine  Rolle  spielen.     Selbst  bei  eitrigen  Meningitiden  bleiben  die  meisten  ad- 
ventiellen  Scheiden   fast  frei  von  Leukocvten.     Nur  bei  scharf  umschriebenen 
Abscessen,  durch  reichliche  Invasion  von  Bakterien  bedingt,  treten  Leukocyten 
in   grosser  Menge   auf.    Im  Rayon   des  Abscesses   werden   die  Nervenzellen 
nekrotisch.     Dass  die  Lymphscheiden,   in  denen  doch  die  Blutgefässe  wie  die 
Beine  in  der  Hose  stecken,  nicht  von  Leukocyten  vollgepfropft  werden,  hängt, 
wie  ich  glaube,   mit   dem   ganz  enormen  Sauerstoffbedürfniss  zusammen,    das 
das  Grau  thatsachlich  hat.    Würden  die  Lymphscheiden  voll  Leukocyten  voll- 
gepfropft sein,    so  würde   die  Athmung  des  Graues  ganz  erheblich  behindert 
werden,  da  dann  zwischen  dem  Sauerstoff  liefernden  Blutstrom  und  dem  Grau 
eine  Wand  läge,  die  natürlich  begierig  den  Sauerstoff  aufsaugen  würde,  schon 
deshalb,  weil  sie  ebenso  die  vom  Grau  gelieferte  Kohlensäure  reichlich  in  sich 
aufzunehmen  gezwungen  ist. 

Halte  ich  diese  drei  Punkte  fest,  so  liegt  es  sehr  nahe  anzunehmen,  dass 
den  Gliazellen  ausser  der  Bildung  von  Intercellularsubstanz  noch  eine  zweite 
Aufgabe  zufallt,  nämlich  ungefähr  dieselbe  Aufgabe,  die  in  anderen  Geweben 
den  Leukocyten  zukommt.  Ein  grosser  Theil  der  Gliazellen  würde  demnach 
in  der  Rinde  eine  wichtige  Rolle  beim  Stoffumsatz  spielen.  Ausserdem  wären 
sie  wichtige  Schutzvorrichtungen,  da  sie,  chemotactisch  angelockt,  schädliche 
^ctbrauchsstoffe  rascher  hinweg  bringen  könnten,  als  das  auf  gewöhnlichem 
Wege  durch  die  Lymphbahnen  möglich  wäre.  Diese  Hypothese  klärt  vi  sie  bis 
jetzt  schwer  verstandliche  Erscheinungen,  so  die  eigenartige  Topographie,  das 
Phänomen  der  Trabantkerne  gut  auf. 

Leider  bin  ich  nicht  im  Stande,   zu  sagen,   ob  es  Gliazellen   giebt,   die 
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nur  Intercellalarsubstanz  prodaciren  und  solche,  die  keine  prodociren.  Wi«> 
die  Verhältnisse  liegen,  mnss  ich  vor  der  Hand  daran  festhalten,  dass  alle 
Gliazellen  der  Rinde  in  potentia  die  Fähigkeit  haben,  anter  Um* 
ständen  Weigert'sche  Fasern  zu  produciren,  dass  aber  thatsscb* 
lieh  nur  der  kleinere  Theil  solche  bildet,  während  der  grösserf* 
Theil  zum  Stoffumsatz  in  Beziehung  steht  und  unter  Umständeo 
analoge  phagocjtäre  Eigenschaften  zeigt,  wie  die  Lenkocyten  in 
anderen  Geweben. 

So  wichtig  die  progressiven  Erscheinungen  an  der  Glia  sind,  so  be* 
deutungsvoll  für  das  Verständniss  der  histologischen  Details  in  erkrankten 
Rinden  sind  die  regressiven  Vorgänge  an  den  Gliazellen. 

Man  muss  hier  die  Intercellularsubstanz  bildenden  Elemente  auseinander 
halten  von  denjenigen  Gliazellen,  die  anscheinend  nicht  We ige rt 'sehe  Fasern 
bilden. 

Hat  eine  Gliazelle  unter  normalen  Verhältnissen  intercellularsabstanz 
producirt,  so  ist  es  ein  Gesetz,  dass  die  Zelle,  von  der  sich  die  Fasern 
völlig,  auch  Örtlich,  emancipirt  haben,  sehr  langsam  und  allmalig 
regressiven  Veränderungen  anheimfällt.  Der  Kern  wird  langsam  kleiner,  färbt 
sich  stärker,  der  Zellleib,  in  der  Norm  kaum  sichtbar,  wird  nun  deutlich,  färbt 
sich  aber  nur  ausserordentlich  blass.  Auch  der  Zelileib  wird  kleiner,  seine 
Conturen  scharf,  die  protoplasmatischen  Fortsätze  sehr  dann;  die  wabige 
Structur  erkennbar,  aber  die  Wabenräume  sind  winzig  klein.  Häufig  Pigment 
in  typischer  Anordnung.  Im  weiteren  Verlauf  schrumpft  der  Kern  noch  mehr 
zusammen,  wird  eckig,  ganz  wandständig,  färbt  sich  intensiv,  ebenso  schreiten 
die  Schrumpfungen  des  Zellleibes  und  seiner  Fortsätze  fort.  Vacuolen  treten 
regelmässig  auf.  Die  Waben  sind  so  fein,  dass  die  Zellsubstanz  eher  einen 
leicht  körnigen  Eindruck  macht.  Solche  Gebilde  verdienen  mit  Recht  den 
Namen  Spinnenzellen,  denn  sie  sehen  in  der  That  wie  Spinnen  aus.  Beiläofig 
bemerkt  fasst  man  den  bisher  nichf  definirten  Ausdruck  Spinnenzellen 
lediglich  mit  Bezug  auf  die  Aehnlichkeit  der  Figur  einer  Spinne 
auf,  denn  Spinnenzelle  ist  kein  einheitlicher  Begriff.  Acceptirt  man  diese  Auf- 
fassung, so  giebt  es  in  normalen  Präparaten  Spinnenzellen  a)  im  electivcn 
Präpcirato;  es  sind  regressiv  veränderte  Gliazellen  nach  Bildung  von  Inter- 
cellularsubstanz, die  Füsse  der  Spinne  sind  die  geschrumpften  protoplasmati- 
sohen  Fortsätze;  b)  bei  der  Weigert 'sehen  Gliamethode;  echte  Astrocjrtcn. 
Die  Füsse  der  Spinne  sind  Weigert'sche  Fasern.  Letztere  treten  in  gesonden 
Rinden  nie  auf.  Andeutungen  solcher  Spinnen  im  obersten  Rindensaum  and 
im  Marke.  Zweitens  giebt  es  pathologische  Spinnenzellen  a)  im  electiren 
Präparat,  rein  protoplasmatische  Zellkörper  mit  zahllosen  spinnenähnlichen 
protoplasmatischen  Fortsätzen,  die  sehr  fein  sind.  Solche  Spinnenzellen  können 
alle  mötrlichen  Grössen  darbieten  und  selbst  wahre  Monstra  sein.  Sie  unter- 
scheiden sich  von  den  normalen  Spinnenzellen  vor  allem  dadurch,  dass  den 
proto[»lasmatischen  Ausläufern  in  Wirklichkeit  noch  Weigert *sche  Fasern  an- 
liegen, die  man  nur  nicht  sieht  und  dadurch,  dass  solche  pathologische 
Spinnonzellen    meist   ganz  andere  Substanz  Verhältnisse  darbieten  als  die  nor- 
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malen  Spinnenzellen  a.    Letzteres  muss  aber  nicht  sein,   sondern   der  Proto- 
plasmaleib kann  dem  der  normalen  Spinnenzelle  a  gleichen,  b)  Im  Weigert- 
sehen  Gliafaserbild   dieselben  Astrocyten,    d.  h.  die  gleichen  Zellen  wie   die 
pathologischen  Formen  a;   nur  erkennt  man  hier  nicht  die  protoplasmatischen 
Aosläafer.     Man  sieht  also,  dass  Spinnenzelle  und  Spinnenzelle  sehr  yerschie- 
dene  Dinge  sein   können.     Unsere  normale  Spinnenzelle  a  hat   im  Weigert- 
S€hen  Gliabiid  kein  richtiges  Spiegelbild.    In  letzteren  Präparaten  findet  sich 
lediglich  ein  sehr  kleiner,  dunkler,  oft  eckiger  Kern,   der  nur  selten  deutliche 
Beziehungen  zu  Gliafasern  zeigt.     Gehen  die  regressiven  Veränderungen  noch 
weiter,    so  bleibt  nur  mehr  der  Kern  als  winziges,   eckiges,    dunkel  gefärbtes 
Klümpchen  übrig,   das  nur  schwer  eine  Andeutung   des  ehemaligen  Zelileibes 
erkennen    lässt,   der  sämmtliche  Fortsätze  verloren   hat.    Wahrscheinlich  ver- 
schwinden auf  diese  Weise  ehemalige  Gliazelien  ganz. 

Für  die  Beurtheilung  gesunder   und   kranker  Rinden   ist   es 
von  Wichtigkeit,   die  Thatsache   zu  kennen,   dass  Intercellular- 
substanz  bildende  Gliazelien   die  Neigung  haben,   nach  Bildung 
der  Intercellularsubstanz  und   nach  völliger  Emancipation   der- 
selben von  der  Zelle  sich  regressiv  zu  verändern.  Wo  wir  daher  der- 
artige regressiv  veränderte  Gliazelien  finden,  wissen  wir  bestimmt,  dass  in  der 
Nähe  Intercellularsubstanz  producirt  wurde.     Daher   finden  wir  in  jeder  ge- 
sunden Rinde  im  Rindensaum  und  in  der  obersten  Schicht  Spinnenzellen  oder 
kleine  dunkle  Kerne,  oder  eckige,  winzige,  intensiv  gefärbte  Kernreste.     Das 
Gleiche  gilt  von  den  tieferen  Rindenschichten.     Natürlich  können  sich  kleine, 
runde,   dunkle,   auch  eckige  Gliakeme  mit  den  entsprechenden  Zellkörpern  in 
geringer  Zahl  und  in  der  Markleiste  und  im  Marke  gesunder  Rinden  finden. 

Nur  zum  Theil  anders  sind  die  Vorgänge,  wenn  Bildung  von  Intercellu- 
larsubstanz unter  pathologischen  Umständen  stattfindet.  Wird  letztere  in  dem 
Sinne  producirt,  dass  Lager  von  Intercellularsubstanz  gebildet  werden,  z.  B. 
um  die  Gliahülle  zu -vermehren  oder  um  Gefässe  einzuscheiden,  oder  um  zer- 
trümmerte Gewebe  zu  ersetzen  etc.,  also  um  Intercellularsubstanz  zu  produ- 
ciren,  die  sich  von  ihren  Zellen  völlig  emancipirt  hat,  dann  unterscheidet  sich 
dieser  Hergang  in  keiner  Weise  von  dem  geschilderten  Vorgang.  Wenn  wir 
also  zahlreiche  kleine  dunkle  oder  gar  eckige  Kerne  und  Zell- 
körper mit  den  geschilderten  Attributen  finden,  so  wissen  wir, 
dass  hier  Lager  von  Intercellularsubstanz  gebildet  wurden. 
Anders  ist  die  Sachlage,  wenn  sich  die  Intercellularsubstanz 
nicht  local  von  der  Zelle  emancipirt,  sondern  an  der  Differen- 
zirungsstelle  liegen  bleibt.  Da  natürlich  auch  bei  der  gewöhnlichen 
Differenzimng  von  Weigert 'sehen  Fasern  ein  Stadium  existirt,  in  dem  die 
gebildete  Intercellularsubstanz  noch  dicht  der  Zolle  anliegt  und  mit  ihr  eins 
zu  sein  scheint,  so  ist  klar,  dass  1.  die  beiden  verschiedenen  Modi  sich  zu- 
nächst nicht  unterscheiden  und  dass  2.  die  Möglichkeit  besteht,  dass  eine 
Intercellularsubstanz  bildende  Gliazelle  sehr  wohl  in  der  Weise  Fasern  diffe- 
renziren  kann,  dass  an  der  Diflferenzirungszone  sich  die  äussersten  Fasern  ab- 
blättern und  sich  local  von  der  Zelle  emancipiren,  während  die  inneren  Fasern 
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noch  zanächst  der  Zelle  anliegen.     Dorch  Differenzining  neuer  Sobsuuiz  wer- 
den fortwährend   die  inneren  Fasern  nach  aussen   geschoben,   wo   die    iocale 
Emancipation  der  Fasern  von  der  Zelle  stattfindet  Bei  diesem  Modus,  der  ab- 
solut nicht  auszuschliessen  ist,   würde  eine  Zelle  ganz  ungeheure  Mengen  v(» 
Weigert 'sehen   Fasern   bilden   können   und   trotzdem   würden   noch    immer 
Fasern  der  Zelle  dicht  anliegen.     Hierüber  kann   ich   nichts  Sicheres    sagen, 
aber  soviel  steht  fest,  dass  es  eine  Masse  von  Gliazellen  giebt,  an  deren  Difft- 
renzirungszone  Fasern  liegen,   die  keine  Tendenz  zur  Entbündelung  resp.  zur 
localen  Emancipation  darbieten.  Ich  spreche  nunmehr  von  jenen  Gliazellen  in 
electiven  Präparat,   die   im  Weigert 'sehen  Präparat  als   typische  Astrocyten 
oder  erentuell  als  Spinnenzellen,  also  als  Astrocyten  mit  Spinnenfigur,  zu  be- 
trachten sind.     Entweder  yerhalten  sie  sich  wie  die   geschilderten  Gliazellen, 
die  die  Gliahülle  producirt  haben  oder  in  folgender  Weise.     Die  hier  in  Frage 
kommenden  Zellkörper  sind  sehr  verschieden   gross,   ganz    klein,   mittelgross 
oder  gross;   auf  der  anderen  Seite  aber  giebt  es  auch  riesengrosse  Gebilde, 
Gebilde,  die  wahrhaft  wie  gemästet  aussehen.  Die  Kerne  dieser  Elemente  sind 
bläschenhaft,    ihr  Inneres  ist  fast  absolut   ungeförbt,   dabei  sind  sie  meisi 
kugelrund.   Ein  einziges  meist  colossales  Kemkörperchen  ist  in  der  Regel  der 
einzige,   aber  äusserst  intensiv    gefärbte  Bestandtheil   des  Keminnern.    Die 
Membran  ist  wenig  deutlich.    Immer  liegt  der  Kern  extrem  excentrisch,  desgl. 
auch  meist  das  Kemkörperchen.    Die  Grösse  der  Kerne  schwankt  sehr.    Auch 
die  kleinsten  Kerne  sind  so  gross  wie  die   grössten  Gliakeme   der  Nonn.    Die 
grössten  Kerne  können  sich   getrost   den   grössten  Nervenzellenkemen  an  die 
Seite  stellen  (grosse  Gefahr  einer  Verwechselung).     Das  meist  colossale  Kem- 
körperchen hat  merkwürdige  unregelmässige  Formen.    Statt  einem  finden  sich 
oft  zwei,   oft   drei  und  noch  mehr  Kemkörperchen  im  sonst  ungefärbten  Kern. 
Sehr  schwierig  ist  der  Zellleib  zu  beschreiben.  Zunächst  macht  derselbe  nicht 
den  Eindruck,   als  ob  er  überhaupt  Fortsätze  besitzt;   man   kann  sich  indess 
überzeugen,   dass  solche  wenigstens  abgehen;   sie  aber  zu  verfolgen  ist  nicht 
möglich.    In  der  Regel  ist   der  Zellleib  etwas  länglich,    oft  wurstförmig;  im 
letzteren  Falle  sitzt  der  bläschenförmige  Kern  ganz  an  dem  einen  Ende.    Von 
einer   wabigen    Structur  ist  keine  Rede.     Die   Substanz    des   Zellleibes   ist 
schwachblau  aber  deutlich  gefärbt  und  eigenartig   homogen,    d.  h.  man  mnss 
diese  Angabe  so  einschränken,  dass  eine  grössere  Fläche  des  Zellleibes  homo- 
gen schwach  blau  gefärbt  ist;  von  dieser  am  stärksten  gefärbten  Stelle  erfolgt 
eine  so  allmälige  Abblassung  der  Färbung  gegen  die  Conturen  der  Zelle  hin, 
dass  es  unmöglich  ist,    die  am  stärksten  gefärbte  Stelle  scharf  zu  umgrenzen. 
Die  Conturen  solcher  Zellkörper  sind   zwar  wiederum   etwas   stärker  gefärbt, 
brechen   aber  vor  allem   das  Licht  so   eigenartig,    dass   sie   ausserordentlich 
scharf  markirt   sind.     Die  Conturen   bilden  keine  gerade  oder  conveie  Linie, 
sondern  sie  zerfallen   in   eine  Anzahl  von  aneinander   gereihten  Linien.    Die 
beste  Vorstellung  erhält  man,  wenn  man  sich  vorstellt,    dass  der  Rand  dieser 
Zellkörper  eine  Anzahl  von   flachen   halbmondförmigen  Eindrücken   zeigt,  so 
dass  die  concave  Seite  der  halbmondförmigen  Contur  nach   aussen  sieht.    So 
zähle   ich   auf  dem  Durchschnitt  eines  sehr  grossen  wurstförmigen  Zellleibes 
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tige,  bald  sehr  kurze,  bald  breitere,  concavi 
ndeD  zweier  solcher  coacaren  Linien  zas 
.b.  In  Folge  dessen  gehen  von  der  Scbnj 
bI  flache  halbmondförmige  Einbuchtungen  ( 
ithalten  solche  Zellen  Pigment.  Sehr  häulig 
Iten  mehrere  bläschenförmige  Kerne;  sehr 
!r  Kern  und  ausserdem  noch  mehrere  kleine 
im  wahren  Sinne  des  Wortes  wie  gemäste 
.  Weigert-Präparat  Weigert'sohe  Fasern 
eile  emancipiren  nnd  nicht  selten  die  nehn- 
inlichea  Faserstärke  erreichen,    besitzen 

me,  die  kleiner  und  kleiner  werden  und  re 
ryorhektische  Veränderungen  erleiden,  wäh 
iiatirt  und  als  ein  ungefärbter  ProtoplasmaV 
;s  Tubus  sich  piüsentirt.  Derartige  piaques. 
selten;  sie  werden  aber  leicht  übersehen 
scb  gewähren  sie  manchen  Anhaltspunkt, 
mt,  so  kann  man  derartige  Plaques,  die 
lung  gut  umgrenzbar  sind,  sehr  leicht  als  K 
en  aber  verschwinden  mit  den  Kernen  auch 
>a  letztere  dadurch  zu  Grunde,  dass  immer 
^llleib  einschmelzen, 
haben  nnn  die  regressiven  Vorgänge  jener 
eiche  nicht   die  Aufgabe  zu  haben  schein 

.  wenn  man  einigermaassen  die  unglaubtic 
übersehen  im  Stande  ist,  die  in  der  Hirn 
geisteskranken  auftreten  können,  begreift  r 
in  Vorstellungen  vom  Eindringen  bindeg 
llen  in  die  Kinde  und  dergleichen  Ansohau 
rird  kaum  eine  Zellleibs-  und  Kernform  ge 
iiaelementen  gefunden  werden  kann.  Wähl 
runde  und  ovale  Kerne  von  verschiedener 
IS  überwiegende  Mehrzahl  darstellen  und  d 
ihmen  in  der  obersten  Rindenschicht  und  ir 
chen  Verhältnissen  neben  winzig  kleinen, 
isblau  melacb romatisch  tingirten  homuge. 
prächtiger  Structur  and  dichtem  Gerüste  o 
der  ganz  helle  bläschenförmige  Kerne,  di 
n  nur  das  gefärbte  Kern  körperchen  crken 
I  sehr  grosse  Kerne,  die  niemals  intensiv  f 
^  wie  die  mittelgrossen  erscheinen  oder  auc 
tzteren  darbieten.  So  grosse  Kerne  jedoch 
t   dem   eigenartig  gefärbten  ZelHeib    finde 
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grössten  Kerne  entsprechen  ungefähr  den  Kernen  mittelgrosser  Cortexz^llen. 
Auch  hier  wiederholt  sich  die  schon  erwähnte  Eigenschaft  in  progressirer 
Metamorphose  befindlicher  Gliazellen:  sämmtliche  Kerne  zeigen  die  Tendenz, 
intensiv  gefärbte  Kernkörperchen  zu  bilden.  An  allen  Kernen,  nur  nicht  immer 
an  den  intensiv  gefärbten,  sehr  kleinen,  ist  eine  deutliche  Membran  zn  unter- 
scheiden. Der  Form  nach  sind  die  Kerne  rund,  rundlich,  oval,  eckig  mii  ab- 
gerundeten  Enden,  wurstförmig,  stäbchenförmig  mit  abgerundeten  Enden,  oft 
von  geradezu  unglaublicher  Länge;  ferner  kommen  alle  möglichen  Abscbnä- 
rungsformen  vor.  Der  Zellleib  kann  eine  ganz  gewaltige  Grösse  besitzen  unl 
der  Grösse  von  selbst  grösseren  Pyramiden  entsprechen. 

Man  kann  folgende  Formen  unterscheiden:  1.  scharf  begrenzte  Zell- 
körper, 2.  solche,  deren  Conturen  nicht  bestimmbar  sind.  Solche  ZellLörper 
werden  immer  heller  und  verschwinden,  oft  dem  Protoplasma  eines  mächtii^n 
Myxomycetenpilzes  vergleichbar,  plötzlich  im  umgebenden  Gewebe.  Die  scharf 
begienzten  Formen  sind  a)  auf  dem  Durchschnitt  viereckig  oder  rund/ich: 
solche  Zellen  machen  einen  plattenepithelartigen  Eindruck  und  besitzen  nif^ 
mals  Fortsätze,  b)  Formen  mit  deutlichen  protoplasmatischen  Fortsätzen.  Das 
Aussehen  ist  ein  ungemein  wechselndes.  Grösse,  Zahl,  Dicke  und  die  Art  und 
Weise  der  aus  dem  Zellleib  entspringenden  Fortsätze  bestimmen  schliesslicfa 
die  Form  dieser  Gliazellen.  Der  Structur  nach  findet  sich  überall  ein  wabiger 
Bau.  Aber  die  Grösse  und  Form  der  Wabenräume,  die  stets  geringe  aber  doch 
differente  Färbung  und  Dicke  der  Wabenwände  entscheidet  über  das  sehr  ver- 
schiedene structurelle  Verhalten  der  einzelnen  Zellformen.  Wo  die  Keben- 
wände  zusammenstossen,  findet  man  häufig  eine  winzige  Verdickung,  die  sich 
etwas  stärker  als  die  Wände  färbt.  Die  Kerne  liegen  mit  Vorliebe  eicentrisch: 
in  den  plattenartigen,  fortsatzlosen  Elementen  aber  sehr  häufig  auch  in  der 
Mitte  des  ZelUeibcs.  Zellen  mit  2 — 12  Kernen  können  neben  einkernigen  vor- 
kommen. Im  Zellleib  findet  sich  sehr  häufig  morphologisch  bestimmt  anire- 
ordneies  und  typisch  vertheiltes  Gliazellenpigment. 

Von  besonderem  Interesse,  weil  in  der  pathologischen  Anatomie  dr»r 
Rindenerkrankungen  eine  Rolle  spielend,  sind 

1.  Zellen  mit  ziemlich  grossem  bläschenförmigem  Kern  mit  stets  raod- 
ständigem  Nucleolus  und  einem  kaum  sichtbaren  Zellleib. 

2.  Die  grosszcllige  Entzündungszelle  von  Friedmann,  rundlich  oder 
viereckig,  platten  förmig,  ohne  Fortsätze,  mit  hübschem  Gerüstwerk  im  Kern, 
durch  ihre  geradezu  unglaubliche  Fähigkeit,  zu  proliferiren  und  auch  Riesen- 
zellen zu  bilden,  charakterisirt.  Diese  Zellen  sind  bis  jetzt  weder  morpho- 
logisch noch  structurell  von  jenen  Zellen  zu  unterscheiden,  die  sich  mit 
Nervenmarkkügelchen,  mit  Blutzellen  etc.  unter  Umständen  beladen  können. 
Auch  die  Gitternetzzelle  von  Juliusburger  und  Bödecker  mit  ihrem  pracht- 
vollen Wabenwerk  lässt  sich  principiell  nicht  von  der  gross? elligen  Ent- 
Zündungszelle  oder  von  den  früheren  epitheloiden  Zellen  trennen.  Bis  jetzt 
kenne  ich  nur  eine  überaus  häufig  vorkommende  Form,  welche  cbenfaJ)' 
rundlich,  auf  dem  Durchschnitt  plattenartig  aussieht,  sich  aber  von  der  gross- 
zelligen  Entzündungszelle  Fried  mann 's  trennen  lässt.     Sie  ist  viel  kleiner 
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die  Waben  sind  äusserst  ungleich;  sie  zeigen  nicht  die  grosse  Proliferations- 
fähigkeit  and  ihr  2^111eib  unterscheidet  sich  auch  dadurch  von  der  gross- 
zeiligen  Zelle,  dass  eine  deutliche  Contur  sie  scharf  vom  umgebenden  Gewebe 
trennt. 

3.  Aus  histologischen  Gründen  sind  jene  Gliazellen  theils  ohne,  seltener 
mit  Fortsätzen  nichtig,  deren  Wabenstructur  sehr  eng  ist,  oft  so  eng,  dass  der 
Zellleib  eher  homogen  als  wabig  erscheint.  Dabei  ist  meist  der  Zellleib  klein, 
vieleckig  mit  abgerundeten  Ecken,  oder  auch  länglich. 

4.  Nicht  mit  proliferirendenGefässintimazellen  dürfen  die  lapggestreckten, 
oft  unendlich  langen,  ganz  schmalen  Gliazellen  verwechselt  werden.  Solche 
Elemente  besitzen  ihr  Protoplasma  fast  immer  an  den  beiden  Enden  des  lang- 
gestreckten Gebildes,  so  dass  die  Gliazelle  in  Wirklichkeit  unter  Umständen 
die  ganze  Schicht  der  grossen  Pyramiden  durchläuft.  Sehr  häufig  sieht  man 
das  Protoplasma  überhaupt  nicht,  sondern  nur  den  langgestreckten  Kern. 
Solche  extrem  schmale  Kerne  können  auch  leicht  sichelartig  etc.  gebogen  sein, 
Ihr  Keminneres  ist  fast  immer  hell,  enthält,  nur  mehrere  kleine  Nucleolen,  die 
der  Länge  des  Kernes  entsprechend  eine  Reihe  bilden. 

Im  Allgemeinen  besitzen  diese  Gliazellen  trotz  ihrer  proteusartigen  Ge> 
stalt,  der  vielen  Structurditferenzen  und  verschiedenen  Tinctionsfähigkeit  doch 
eine  Reihe  gemeinsamer  Eigenschaften,  die  es  in  der  Regel  ermöglichen,  sie 
von  nicht  erkrankten  Nervenzellen  und  von  den  Zellen  der  Gefäss-  und  der 
Lymphscheiden  und  von  den  typischen  Lymphocyten  zu  unterscheiden.  Die 
grösste  Schwierigkeit  der  Auseinanderhaltung  betrifft  die  Unterschiede  von 
Gliazellen  und  entsprechenden  kranken  Nervenzellen.  Vor  allem  ist  zu  berück- 
sichtigen, dass  die  Kern  wand  der  Gliazellen  niemals,  die  Kern  wand  der  bei 
der  Verwechselung  in  Frage  kommenden  Nervenzellen  fast  immer  Faltungs- 
erscheinungen  darbietet. 

Die  Proliferationsfähigkeit  dieser  Formen  ist  eine  ungeheure.     Mit  einer 
an  Gewissheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit   kommt   neben   der  mitotischen 
Theilung  (auch  pluripolare  Mitosen)  Abschnürung  und  Fragmentirung  (?)  der 
Kerne  vor.    Vortragender  weist  nur  auf  die  Vielfältigkeit   der  bis  jetzt  beob- 
achteten Kernformen  hin,  kann  aber  nicht  mehr  darauf  des  Näheren  eingehen. 
Ebenso  kurz  bebandelt  er  die  regressiven  Ernährungsstörungen    der  ge- 
schilderten   Formen.     Nur   experimentelle   Untersuchungen    ermög- 
lichen einen  Einblick  in   die  ebenso   unglaubliche  Vermehrungs- 
fähigkeit  der  Gliazellen,    wenn   es   gilt,   massenhafte   Zerfalls- 
producte  fortzuschaffen,   als  in   die   nicht  minder    wunderbare 
Schnelligkeit,   mit  der  die  jungen  Gliazellen  unter  regressiven 
Erscheinungen  verschwinden,   ohne  auch  nur  eine  Spur  zu  hin- 
terlassen.    Leider  sind   die  genauen  Details   hierbei  noch  nicht  genügend 
^tudirt.     Im  Allgemeinen  gehen  die  Zellen  unter  Vacuolisirungserscheinungen 
2u  Grunde.    Die  Kerne  scheinen  rasch  zu  rareficiren,  werden  kleiner  und  ver- 
schwinden. 

Neben  der  Vacuolisirung  des  Zellleibes  giebt  es  aber  sicher  noch  andere 
Formen  regressiver  Veränderungen,  welche  zu  einem  rapiden  Untergang  und  zu 
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einem  vollkommenen  Verschwinden  der  Gliaelemente  führen.  Wir  haben  auch 
hier  wieder  einen  Parallelrorgang  mit  Bezug  auf  die  Gliazellen,  welche  Inter- 
oellularsubstanz  zu  produciren.  Wie  letztere  die  Tendenz  zu  regres* 
siven  Veränderungen  zeigen,  sobald  sie  ihre  Aufgabe  erfüllt 
haben,  so  gehen  auch  jene  Gliazellen,  die  andere  Leistungen  zu 
verrichten  haben,  z.B.  Zerfallsproducte  hinweg  zu  schaffen  nach 
verrichteter  Arbeit,  zum  Theil  ganz  zu  Grunde,  zum  Theil  per- 
sistiren  sie,  haben  aber  die  Tendenz,  regressive  Veränderungen 
zu  erleiden. 

Was  diese  letzteren  betrifft,  so  ist  ein  Modus  ziemlich  demjenigen  Modus 
analog,  den  wir  bei  jenen  Gliazellen  kennen  gelernt  haben,  die  Weigert^sche 
Fasern  producirt  haben,  welche  sich  völlig  vom  Zellleib  emancipirten.  Ausser- 
dem giebt  es  noch  eine  Reihe  anderer  regressiver  Formen ,  auf  die  der  Vortn- 
gende  nicht  mehr  eingehen  kann,  obwohl  sie  von  der  allergrössten  Wichtigkeit 
für  die  pathologische  Anatomie  sind. 

Für  das  Verständniss  der  pathologisch-anatomischen  Processe  in  der|Rinde 
ist  eine  eingehende  Berücksichtigung  der  Rindengefasse  absolut  unabweisbar. 
Um  die  W^ichtigkeit  des  Studiums  der  Gefasserkrankungen  richtig  zu  würdigen, 
muss  man  sich  klar  machen,  wie  enorm  das  Sauerstoff bedürfniss  der  Rinde  ist; 
weich'  deletäre  Folgen  der  Sauerstoffmangel  im  Centralorgan  nachzieht;  welche 
eigenartige  Vorrichtungen  getroffen  sind,  damit  eine  möglichst  gleichartige 
Speisung  vom  Pialblutbassin  möglich  ist.  Man  soll  beim  Studium  der  Rinden- 
gefässe  sich  zunächst  nur  dann  zufrieden  geben,  wenn  man  jede  einzelne 
dem  Gefässapparat  angehörige  Zelle  unter  genüger  Begründung  zu  identificiren 
vermag. 

Die  Intimazellen  sind  morphologisch  (eigenartige  Kernvacuolec,  Kern- 
löcher, auf  die  schon  Obersteiner  aufmerksam  gemacht  bat)  und  tinctoricil 
ziemlich  gut  zu  identificiren,  desgleichen  die  Zellen  der  Media.  Grossartiges 
leistet  Weigert's  Methode  der  elastischen  Fasern.  So  gut  diese  Elemente  er- 
kennbar sind,  so  schwierig  sind  ihre  regressiven  Veränderungen  zu  identifi- 
ciren.    Am  wenigsten  kennen  wir  aber  die  Histologie  der  Adventitia. 

Mit  dem  Begriff  Rundzelleninfiltrate  ist  absolut  nichts  gewonnen. 

Es  sind  bei  den  Gefässerkrankung  scharf  zu  trennen:  1.  Vorgänge,  bei 
denen  die  Zellproliferationen.  2.  Vorgänge,  bei  denen  regressive  Processe  die 
Hauptrolle  spielen.  3.  Vorgänge,  wo  sowohl  reichliche  Proliferationsvorgänge 
als  auch  intensiv  regressive  Processe  gleichzeitig  vorliegen.  Selbstredend  sind 
immer  sämmt liehe  Häute  der  Gefässwand  einzeln  und  in  ihrem  gegenseitigen 
Vorhalten  zu  einander,  der  Inhalt,  die\Veite  und  Beschaffenheit  der  Innenwand 
des  Rohres  und  der  adventitiellen  Scheide,  endlich  die  nächste  Umgebung  des 
Gefasses  zu  berücksichtigen. 

Eine  vielfach  unterschätzte  Erscheinung  ist  die  Bildung  von  neuen  Blut- 
gefässen. Allerdings  ist  der  Umfang  und  Grad  der  Blutgefassnenbildnng 
ausserordentlich  verschieden ;  wo  immer  die  Erkrankungsproccsse  der  Gefasse 
einen  höheren  Grad  erreichen ,  wird  man  stets  auch  die  Tendenz  zur  Bildung 
neuer  Capillaren  antreffen. 
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Was  man  heute  Kundzelleninfiltrate  nennt,   sind  eine  Anzahl  ganz  ver- 
schiedener Dinge.  Betheiligt  daran  ist  fast  nur  die  Adventitia.    Ich  kann  mich 
nicht  erinnern ,    dass  ich   mit  Bezug  auf  die  Gefasse  der  Rinde  in  der  Intima 
oder  Media  eine  stärkere  kleinzellige  Infiltration  gesehen  hätte;  was  ich  immer 
wieder  beobachten  konnte,   waren  entweder  enorme  Wucherungen  der  Intima- 
^ellen  selbst  bis  zur  Neigung,    das  Lumen  ad  maximum   zu   verengem,   oder 
Degenerationserscheinungen  an  den  gewucherten  Intimazellen,  enorme  Verbrei- 
terungen   des  Lumens   bei  einer  ganz  dünnen  Schicht  Intimazellen,    die  zum 
grossen  Theil  regressiv  verändert  waren,  Abnahme  der  Färbbarkeit  der  Intima- 
kerae   und    andere   regressive  Erscheinungen  u.  s.  w.     Ebenso  an  der  Media. 
Hier  konnte  ich  nur  regressive  Erscheinungen,  und  zwar  verschiedene  Formen 
von  regressiven  Veränderungen  beobachten.     Nicht  allzu  selten   findet  man 
eigenartige  absolut  ungefärbte,    das  Licht  stark  brechende,  durchaus  kernlose 
Lagen,  welche  ganz  bedeutende  Dimensionen  annehmen  können.    Eine  andere 
Erscheinung  bieten  weiter  Gefässlumina  mit  sehr  unregelmässigen  Caliberver- 
hältnissen  u.  s.  w.     Kurz  nach  meinen  Erfahrungen  kenne  ich  als  progres- 
sive Veränderungen   der  Intima  und  Media  der  erkrankten  Rindengefässe 
(ich  spreche  lediglich  von  diesen)  nur  die  allerdings  oft  colossalen  Wucherun- 
t^en  der  Intimazellen.   Dagegen  sind  die  regressiven  Veränderungen  der  (ntima 
and  Media  äusserst  verschieden  und  combiniren  sich  in  mannigfachster  Weise 
mit  einander. 

Sobald  es  sich  jedoch  um  die  Adventitia  handelt,  ändert  sich  das  Bild; 
hier  finden  wir  zwar  auch  Zelldegenerationen,  unter  Umständen  sogar  sehr  in- 
tensive, aber  sie  treten  in  den  Hintergrund  gegenüber  den  Zellmasse,  die  sich 
hier  anhäufen  können.  Ich  rechne  zur  Adventitia  auch  jene  Substanzschicht 
grosserer  kranker  Gefasse,  welche  der  Muscularis  direct  anliegt  und  typische 
Adventitialkerne  enthält. 

Folgende  pathologische  Zellansammlungen  sind  in  der  Adventitia  zu  un- 
terscheiden : 

1.  Entweder  sind  die  Wände  der  adventitiellen  Scheiden  mit  Zellen  in- 
filtrirt,  welche  kleine  und  mittelgrosse,  meist  runde  Kerne  enthalten.  Diese 
Kerne  gleichen  ganz  den  Kernen  der  Glia,  die  ausserhalb  der  adventi- 
tiellen Scheide  auch  unter  normalen  Verhältnissen  manchmal  in  Reihen  auf- 
gestellt sind.  Wir  haben  zur  Zeit  keine  Mittel  diese  Kerne  zu  identificiren  und 
iaben  kein  Recht,  eine  bestimmte  Behauptung  aufzustellen.  Es  können  die 
gewöhnlichen  adventitiellen  Kerne  sein ,  die  aber  in  der  Regel  und  unter  nor- 
malen Verhältnissen  etwas  anders  aussehen.  Es  können  aber  auch  Gliakerne 
oder  Kerne  von  anderer  uns  nur  noch  nicht  bekannter  Herkunft  sein.  Genau 
tmlei  denselben  Verhältnissen  findet  man  bei  exquisit  syphilitischen  Erkran- 
^ngen  manchmal  Kerne,  die  nur  durchwegs  etwas  kleiner,  etwas  chromatin- 
wicher  und  durchaus  rund  sind.  Auch  hier  sind  dieselben  Möglichkeiten  ge- 
geben.   Der  adventitielle  Raum  (Lumen)  ist  nicht  erweitert. 

2.  Oder  die  adventitielle  Höhle  (Lumen)  ist  stets  enorm  erweitert  und 
enthält  einen  zahlreichen  zelligen  Inhalt.  Man  findet  wenige  polynucleäre 
öüd  polymorphe  Leucocyten,   ebenso   wenig  mononucleäre  mit   sehr  grossem 
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fatll^n  Htm,  ronric^nd  LmphocyteD  mit  danlilein  rondt 
scbnwJtD  ProtopUsauhof.  Solche  Lymphocytea  Tiod 
der  VkD'l  selbst.  Ansserlialb  derselben  habe  ich  sie  abei 

3.  [rie  Wand  des  advenlitiellen  Lymphraomes  ist  ei 
aad  enifaalt  iMkr  Kerne  als  normal.  Letztere  »igen  alle 
AdTt-DiiiialhMne.  Von  einer  Raadzelien Infiltration  bann  hii 
man  kann  nur  to«  einer  Zelkennebrong  sprechen. 

4-  Die  Wand  der  Lymphscheide  ist  infiltrirt  von  jenen 
Aliheimer  »erst die Aafmtrksamkeit gelenkt  hat;  erbatsie 
Zrllen  aaf^fasst  nnd  hat  darauf  hin^wiesen ,  dass  sie  ma 
Khafi  mii  Mastxellen  auftreten.  Da  die  typischen  Eigenscl 
bei  Anwendung  anderer  Methoden  nicht  tu  Tage  treten,  die 
aber  eui  ßrben,  so  hat  man  auch  hier  Ton  einer  Infiltration 
Rondzelien  gesprochen.  Ich  betrachte  es  als  einen  Fortsc 
^lonnn  j^i,  die  Katnr  dieser  Zelten  festzustellen.  Sie  kon 
lieh  haaß^  vor,  finden  sich  übrigens  anch  im  Lnmen  und 
anch  in's  Rindengewet-«  ans.  Diese  Zellen,  welche  t 
leli.  bald  in  massigen  Kengen,  bald  in  so  gros 
treten,  dass  sie  die  AdTeotitia  vollpfropfen,  am 
ben  vielfältigen  Formen  darbieten,  wie  die  gle 
anderen  Organen,  sind  identisch  mit  den  Ptasm 
T.  Xarschalk.>'s,  Neissers,  Jadassohn's  n.  s.  w. 

Was   man    also   kleinzellige  In6ltnition  der  Rindengt 
iussrr:i  verschiedene  Dinge.    Von  der  eitrigen  Entzündung 
derOefasse  darch  poIvmorpheundpolynucleäieLencocytensp 
nicbi.    I>ir  genannten  vier  Processe  kommen  fast  nie  rein 
e^:  sich  um  Combioaii 
tion  des  Rindenge 
rein  auffriii,    die 
gewebe  eindringe 
BfMaiidtheile  tn'! 
sind  nnr  bekannt  bei 
ton  Absces?en. 

Adventiiialertra 
Intima  und  Adventiiia 
tont  habe,  siebt  es 
sondern  rei.-bli.'h  and 
zelnen  Elemente  sehai 
Misren  andere  reeressi 

Vonraeender  wo 
lenveriinderungfo 

die  Aufmerksamkeit  d* 
U.  Doc.  Dr.  Gf 

gnose  der  multiple 


24.  Wandervers,  der  Süd  westdeutschen  Neurologen  u.  Irrenarzte.     677 

keit  der  Krankheitsbilder  von  diffuser  Hirn -Rückenmarksklerose  mit  dem  der 
multiplen  Sklerose  und  berichtet  über  einen  einschlägigen  Fall,  bei  dem  be- 
isonders  der  Intentionstremor  sehr  ausgeprägt  war;  die  Beziehungen  zur  pro- 
gressiveii  Paralyse  blieben  auch  nach  der  Section  zweifelhaft,  ähnlich  wie  in 
anderen.  Fällen  von  diffuser  Sklerose  bei  Erwachsenen. 

Femer  können  gewisse  Formen,  von  multiplen  Erweichungen  oder  Blu- 
tungen im  Hirn  einen  Symptomen complex  erzeugen,  welcher  dem  der  multiplen 
Sklerose  sehr  ähnlich  werden  kann  (spastische  Paresen,  spastisch -atactischer 
Gang,  Intentionstremor,  Nystagmus,  langsame  Sprache,  Schwindel-  und  apo- 
plectiforme  Anfalle);  das  Alter  der  Kranken,  dann  der  Nachweis  von  Arterio- 
sklerose und  Nephritis  sind  für  die  Differentialdiagnose  am  wichtigsten. 

15-   Dr.  Eversmann  (Aachen)  berichtet  über   einen  abgelaufenen  Fall 
von  Poliomyelitis  adultorum  (mit  Photographien). 

Bei  jetzt  47 jährigem  Mann  vor  22  Jahren  nach  Stägigen  plötzlich  einge- 
tretenen Schmerzen  in  beiden  Schultern  allmälige  Atrophie  eines  grossen  Thei- 
les  der  Körpermuskulatur;  nach  achtjähriger  Dauer  absoluter  Stillstand  des 
Muskelschwundes  seit  jetzt  15  Jahren.  Ausser  der  genannten  Atrophie  Hyper- 
trophie einzelner  Muskeln. 

Status   praesens:    Hochgradige  Atrophie   der  Brust-,  Schulter-  und 

Oberarmmuskeln  (Pectoralls  maior  und  minor,  Serratus  anticus  maior,  Serratus 

posticus  sup.  und  inf.,  Cucullaris  mit  Ausnahme  der  oberen  Hals-  und  Kopf- 

poriion),  sowie  des  Oberschenkels  (Adductoren,  Vastus  medius  und  internus), 

des  Fusses  (die  Extensoren)   alles    besonders  rechts,    des  Extensor  trunci;  — 

geringe  Atrophie   der  Unterarm-  und  Handmuskeln.     Abflachung   der  oberen 

Bmstregion,  flügeiförmiges  Abstehen  der  Schulterblätter,  Zunahme  .der  Lenden- 

lordose.     Hypertrophie  (compensatorische)   des  Deltoideus,   der  Rliomboidei, 

des  Levator  anguli  scapulae,    der  oberen  Portion   des  Cucullaris,  des  Vastus 

lateralis  und  Tensor  fasciae  latae;  gut  erhalten  beiderseits  Peronei. 

Reflexe  alle  normal,  keine  Sensibilitätsstörungen,    keine  Entartungsreac- 
tlon;  Gang  normal,   relativ  gute  Functionsföhigkeit  der  Extremitäten  (Patient 
ist  Handelsmann,  zieht  täglich  6—8  Stunden  von  Dorf  zu  Dorf). 
Differentialdiagnostisch  in  Frage  kamen: 

1.  Dystrophia  muscularis  progressiva  (Erb); 
IL  Atrophia  muscularis  progressiva  spinalis, 

III.  event.  eine  Polyneuritis; 

IV.  eine  Poliomyelitis  adultorum. 

Acuter  Beginn  der  Erkrankung,  Auswahl  der  von  Atrophie  befallenen 
Muskeln,  echte  Hypertrophie  einzelner  Muskeln,  Ausgang  der  Erkrankung  in 
Heilung  resp.  Stillstand  seit  15  Jahren ,  Erhaltensein  der  Reflexe,  Fehlen  von 
Entartungsreaction  und  Sensibilitätsstörungen  sprechen  am  ehesten  für  Polio- 
myelitis adultorum. 

(Ausführliche  Mittheilung  erfolgt  an  anderem  Orte.) 

16.  Dr.  H.  Smi dt  (Bellevue- Kreuzungen):  Zur  Theorie  der  Golgi- 
Methode. 
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Bei  der  Anwendung  der  Golgimethode  auf  Helii  werden  die  grossen  Gan- 
glienzellen selten  ganz  incrustirt,  doch  lagert  sich  das  Silbersalz  intniceUaliir 
in  kleinsten  Kömchen  ab.  Dieselben  bilden  im  Nervenfortsatze  Reihen,  im 
Halse  der  Zellen  kleine  Häufchen,  von  denen  aus  mehr  weniger  deutlich  ge- 
reihte Züge  zum  Zellscheitel  perisomal  und  perinucleär  gehen.  Vortrageoder 
nimmt  an ,  dass  diese  Körnchen  ihrer  Lage  nach  Theile  des  Primi tirfibrillen- 
gitters  sind,  wie  es  Apatby  bei  Würmern  dargestellt  hat. 

Da  es  Vortragendem  niemals  gelang,  diese  Primitirfibrillen  anders  als  in 
solchen  Körnchenreihen  darzustellen,  so  glaubt  er  diese  Erfahrung  rerallge- 
meinern  zu  können.  Werden  auch  im  Wirbethiercentralnerrensysteni  die  letz- 
ten Producte  der  Verzweigung,  die  nackten  Primi tivfibrillen,  nur  als  mehr 
weniger  dichte  Kömchenrcihen  dargestellt,  so  wird  es  in  dem  grossen  Gewirr 
ähnlicher  Fasern  hier  unmöglich  sein,  die  Zugehörigkeit  der  einzelnen  Küro- 
chengruppen  zu  bestimmen.  Eine  solche  Imprägnirung  ist  zur  Beartheilun^ 
dieser  morphologischen  Probleme  werthlos. 

Vortragender  hebt  die  Aehnlichkeit  seiner  Präparate   mit  den  von  Held 
veröffentlichten  hervor  und  hält  die  imprägnirten  Körnchen  mit  Held's  Neuro- 
somen  für  identisch.  Die  gleichen  Resultate  der  verschiedenen  Methoden  schei- 
nen durch  ein  gleiches  Färbeprincip  bedingt.   Die  Golgimethode  sowie  die  von 
Held  benutzt  Eisenhämatoxylinfärbung  wenden  Metallsalze  an,  deren  Metalle 
eine  grosse  Affinität  zum  elektronegativen  Pole  haben.   Ausserdem  färbt  Held 
mit  Methylenblau-Erythrosin.    Vortragender  fand  nun,  dass  zwar  alle  von  ihm 
untersuchten  Anilinfarben,  wenn  basisch  den  negativen,  wenn  sauer,  den  posi- 
tiven Pol  bevorzugen,  dass  aber  das  Methylenblau  von  allen  weitaus  die  stärkste 
Affinität  zur  Kathode  hat.     Da   auch   von   physiologischer  Seite  (Hermann) 
angenommen  wird,    dass   absterbender  und  thätiger  Nerveninhalt  sich  negatir 
zum  ruhenden,  normalen  verhalte,  so  hält  es  Vortragender  für  wohl  denkbar, 
dass  bei  den  erwähnten  Färbemethoden  die  Neurosomen  als  Kathoden  wirken 
und  die  Farbstoffe,  die  der  Kathode  zustreben,  anziehen. 

17.  Dr.  Neumann  (Strassburg  i.  E.):  Von  der  Mundhöhle  aas- 
gehende fieberhafte  Processe  bei  abstinirenden  Geisteskranken. 

Vortragender  bespricht  an  der  Hand  von  Fällen  die  als  Folge  der  ungün- 
stigen Mundhöhlen  Verhältnisse  bei  nahrungsverweigernden  Geisteskranken  zur 
Erscheinung  kommenden  fieberhaften  Affectionen.  Sie  sind  als  Autoin fectionen 
bezw.  Autointoxicationen  aufzufassen.  Sie  sind  häufiger  ausserhalb  der  Mund- 
höhle als  in  dieser  selbst  localisirt. 

Von  Bedeutung  ist  die  BeschaflFenheit  des  Speichels.  Bei  spärlicher  Menge 
und  stark  saurer  Reaction  entstehen  die  betreffenden  Affectionen  leichter  als 
bei  abundantem  alkalischem  Speichel.  Häufig  sind  vage  Lungensymptome, 
ephemere  pneumonische  Erscheinungen.  Das  bestumschriebene  Bild  gaben 
phlegmonöse  Parotitiden.  Von  weiteren  Störungen  sind  zu  nennen:  anginöse^ 
diphtheritische  Processe  u.  a. 

Bakteriologische  Untersuchungen  des  Mundinhalts  ergaben  keine  gestei- 
gerte Virulenz  des  Speichels  abstinirender  Kranker  im  Vergleich  mit  normalem 


» - 
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Mundinhalt.     Es  fand  sich  auch  kein  wesentlicher  Unterschied  in  den  Formen 
der  Keime. 

Auf  die  grosse  Bedeutung  einer  genauen  Mundpflege  und  sorgfaltiger 
Handhabang  der  Schlundsonde  bei  abstinirenden  Geisteskranken  wird  hinge- 
wiesen *). 

18.  Her  Dinkler  zeigt  Photographieen  von  dem  Gehirn  und  Rücken- 
mark einer  Kranken,  welche  am  3.  Lebenstage  eine  Hemiplegie  erlitt  und 
im  58.  Jahre  an  Pneumonie  starb.  Der  Fall  gehört  klinisch  zu  den  typischen 
infantilen  Hemiplegieen  und  hat  als  anatomisches  Substrat  eine  Gystenbildung 
in  der  ganzen  rechten  Hemisphäre;  in  der  Medulla  oblongata  und  spinalis  ist 
eine  absteigende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen ,  einseitige  Atrophie  der 
Vorderhörner  etc.  nachweisbar.    (Ausführliche  Mittheilung  erfolgt  a.  a.  0.) 

19.  Dr.  Aschaffenburg:   Die  verminderte  Zurechnungsfähig- 
ste it.     A.  vergleicht  die  Discussionen  der  Jahre  1887  und  1888  und  der  dies- 
jährigen Versammlungen  Deutscher  Irrenärzte  in  Halle,  die  beide  Mal  mit  dem 
Beschlnss    endeten,    das  Material  über  verminderte  Zurechnungsfähigkeit  zu 
sammeln.    Die  Stimmung  der  Irrenärzte  war  durchweg  sehr  resignirt  und  neue 
Gesichtspunkte  wurden  eigentlich  nicht  vorgebracht.    Dass  zwischen  den  aus- 
gesprochenen Geistesstörungen  und  der  völligen  geistigen  Gesundheit  zahlreiche 
Zwischenstufen  vorkommen,  wird  von  Niemand  bezweifelt.    Die  unzulängliche 
geistige  Veranlagung  bei  Schwachsinnigen,  die  bestehenden  Abweichungen  von 
der  Norm  hei  Psychopathen,  den  durch  Alkohol-Morphiummissbrauch  Geschwäch- 
ten, den  Neuras thenikern  und  Hysterischen,  die  bestehende  schwere  Hirnerkran- 
kung bei  Epileptischen  ausserhalb  ihrer  Anfälle  —  alle  diese  Zustände  werden 
nicht  ohne  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  von  Strafthaten  bleiben  können. 
Die  freie  Willensbestimmung  —  diese  in    dem  beschränkten  Sinne  aufgefasst. 
der  überhaupt  die  Anwendung   dieser  unhaltbaren  Bestimmung  für  den  Medi- 
ciner  ermöglicht  —  wird   durch   solche  Zustände   nicht  ausgeschlossen ,    aber 
doch  wohl  in  jedem  Falle  etwas  beeinträchtigt;  diese  Beeinflussung  der  Hand- 
lungen durch  abnorme  psychische  Veranlagung  leichteren  Grades  wird  als  ver- 
minderte Zurechnungsfähigkeit  bezeichnet.     Diese  erkennt  unser  Straf- 
gesetzbuch nicht  an;   als  Ersatz  sollen  die  mildernden  Umstände  dienen.    A. 
findet,  dass  man  in  der  Discussion  über  diesen  Ersatz  eins  nicht  scharf  genug 
betont.     Ueber   die   mildernden  Umstände  entscheidet  nur  der  Richter.     Wir 
werden   als  Mediciner  nur  nach  der  Anwendbarkeit  oder  Nichtanwendbarkeit 
Ä^s  §  51  St.-G.-B.  befragt,  haben  also  gar  keinen  Einfluss  auf  das  Urtheil  ge- 
rade in  den  Fällen,  in  denen  die  Beurtheilung  des  geistigen  Zustandes  für  den 
Kichtsachverständigen  am  schwersten  ist.     Wir  werden   daher  genöthigt  sein, 
um  ein  Justizunrecht  zu  verhüten,    unsere  Ansicht  über  die  Beeinträchtigung 
der  freien  Willensbestimmung  auszusprechen,  ohne  das  Recht  zu  haben,  diese 
Frage  anzuschneiden.     Verständige  Richter  pflegen  im  Bestreben ,    die  Lücke 
der  Strafgesetzgebung  auszufüllen,    derartige,    eigentlich    nicht   erlaubte  Ab- 


1)  Der  Vortrag  ist  in  der  psychiatr.  Wochenschrift  erschienen. 
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Schweifungen  zu  gestatten,  zuweilen  sogar  zu  verlangen,  ja,  mir  ist  es  vorge- 
kommen ,  dass  mich  die  Vorsitzenden  zweier  Strafkammern  geradezu  bat», 
ein  Gutachten  über  die  verminderte  Zurechnungsfähigkeit  abzugeben. 

Die  mildernden  Umstände  bewirken  eine  Reduction  der  Strafzeit  na^ 
dem  Princip :  geringere  Strafe  entspringt  einer  geringeren  Verschuldung.  We- 
ser Standpunkt  entspricht  der  Sühnetheorie,  auf  der  unser  Strafgesetzbuch 
grösstentheils  aufgebaut  ist,  nicht  aber  den  Anschauungen ,  zu  denen  sich  dif* 
Strafrechtswissenschaft  allmälig  durchgerungen  hat,  und  die  von  Lilien- 
thal in  den  Worten  ausdrückt:  Sicherung  der  Gesellschaft  gegen  das  Verbre- 
chen des  Einzelnen,  Rechtsschutz  des  Einzelnen  gegen  Vergewaltigung  im  Namen 
des  Gesetzes. 

Der  Sicherungstheorie  wird  durch  eine  kürzere  Strafe  bei  vermindert 
Zurechnunngsfahigen  ein  Schlag  in's  Gesicht  versetzt.  Strafe  soll  Motive 
schaffen,  deren  Kraft  die  Tendenz  zum  Verbrechen  aufheben  soll;  eine  kürzere 
Strafe  wird  eher  das  Gegentheil  bewirken,  durch  die  Erfahrung,  dass  man  mit 
ihm  besonders  milder  umgeht,  dem  iPsychopathen  und  Imbecillen,  geradeza 
eine  Verlockung  zur  erneuten  Begehung  von  Strafthaten  bilden.  Wiederholt 
haben  mich,  und  wohl  jeden  von  uns,  solche  willensschwache,  haltlose,  jeder 
Versuchung  erliegende  Menschen  gebeten,  sie  lieber  möglichst  lange  einzu- 
sperren,  bis  ein  höheres  Alter,  grössere  Einsicht,  Erziehung  n.  s.  w.  sie  wider- 
standsfähiger gemacht  habe.  Mit  vollem  Rechte  wird  daher  nicht  eine  Verkür- 
zung der  Strafe  für  diese  Zwischenzustände  verlangt,  sondern  eine  andersartige 
Behandlung. 

Obgleich  diese  Forderung  allgemein  anerkannt  wurde,  fand  man  es  in 
Halle  doch  nicht  angezeigt,  zur  Zeit  auf  diesem  Gebiete  mit  Vorschlägen  an 
die  gesetzgebenden  Körperschaften  heranzutreten.  Ich  kann  diese  Zurückhal- 
tung nicht  für  zweckmässig  halten.  Eine  grosse  Anzahl  von  Strafgesetzbüchern 
Deutscher  Staaten  (Bayern,  Sachsen,  Hessen)  enthielten  vor  der  Schaffung  un- 
seres Deutsche  Strafgesetzbuches  Bestimmungen  über  verminderte  Zurechnungs- 
fähigkeit. Vor  Allem  aber  erkennen  alle  neueren  Strafgesetzbücher  nicht  nur 
diesen  Begriff  an,  sondern  haben  auch  diesen  Zuständen  in  der  von  uns  ge- 
wünschten Weise  Rechnung  getragen ,  indem  sie  für  diese  Individuen  ein  an- 
dersartiges Strafsystem  einführen.  Ich  verweise  besonders  auf  die  Case  di 
custodia  des  italienischen  Strafgesetzbuches,  die  vorzüglichen  Bestimmungen 
des  Entwurfes  eines  Schweizer  Strafgesetzbuches  von  Carl  Stoos  und  endlich 
auf  den  Norwegischen  Strafgesetzentwurf,  durch  den  dem  Arzt  die  Bestimmung 
des  Entiassungstermines  bei  vermindert  Zurechnungsfähigen  zugetheilt  wird. 

Bei  der  fortschreitenden  Entwicklung  des  Stra£rechtes  sollten  wir  doch  ui 
Deutschland  etwas  entschiedener  auftreten,  um  nicht  hinter  den  anderen  Staa- 
ten zurückbleiben  zu  müssen.  Zu  den  Grundlagen  der  Internationalen  krimi- 
nalistischen Vereinigung  gehört  die  Erkenntniss,  dass  die  Verbrecher  studirt 
werden  müssen,  wie  eine  naturwissenschaftliche  Erscheinung,  dass  man  nicht 
am  Schreibtisch  den  Kampf  gegen  das  Verbrecherthnm  führen  darf.  Einer  der 
Führer  dieser  fortschrittlichen  und  uns  Psychiatern  gewiss  nahestehenden  refor- 
matorischep  Bewegung,   von  Li szt  erkennt   der  Strafe   nur   im  Sinne  einer 
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»rävenÜoD  Bedautang  zu,  d.  h.  die  Strafe  ers 
fon  ihr  betrolTeae  Individuum.  Liamit  ist  ga 
:ändnis5  mit  unserer  ForderuDg  gegeben:  Abs 
de  als  eines  sinnwidrigen  Ersatzes  der  nothi 
ystems  bei  vermindert  Zurecbnungs fähigen, 
ir  als  Psychiater  sollten  im  Streite  derStrafrec 
ückstehen;  wir  müssen  im  Gegentheile  die  F 
ien schaftlichen  Waffen  liefern,  um  der  Sieben 
n.  Die  Beseitigung  der  Sühnetheorie  und  die 
eorie  wird  dann  unsere  Forderungen  leicht  erf 

>.  Dr.  Kohnstamm  (Königstein  im  Taunus) 
spinaler  Bahnen  im  Hirnstamm,  speci 

ie  hier  mitzuth  eil  enden  Ergebnisse  sind  mit  d 
ithode  gewonnen,  deren  Princip  folgendermasse 
endwo  iin  Centralnervensystem  eine  Continuitai 
irt  im  Frübstadium  der  Degeneration  zu  jeder 
nenen  Faser  auf  der  einen  Seite  der  Läsion  ein 
Lcbe  Ursprungszelle  auf  der  anderen  Seite  der 
eher  Bd.  261,  S.  253).  Eine  indirecte  Iransn 
Sndkerne,  wie  es  die  Degeperation  der  Hinters 
idurchschneiduDg  wäre,  scheint  bei  Verlelzn 
s  im  FTÜhsladium  nicht  vorzukommen.  —  We 
iction  im  ersten  bis  zweiten  Cervicalsegment  stai 
li-Präparate  etwa  aus  dem  vierten  Segment  d 
ten  Fasern  auf,  deren  Ursprungszellen  oberha 
1  Degeneration  mit  der  Nissl'schen  Methode 
liehen  der  reactiven  Tigrolyae  nachzuweisen 
itischen  Degeneration  folgt  dislatwärts  die  Z 
r  seitlichen  Grenzschicht  der  grauen  Substj 
im  Läsionsgebiet  liegen.  Dann  folgt  das  wohll 
steigenden  Degeneration  nach  Hemisection,  im 
,ng  sich  stets  mehr  oder  weniger  mitbelroffen  i 
eilung  der  Gleich-  oder  Ungleichseitigkeit  der 
I  erschwert,   wahrend  anderseits  streng  einseil 

auf  die  Zugehörigkeit  der  betreffenden  Bahn  zi 
tdiale  Randzone  des  Vorderstrangs  isi,  wenigst 

frei  von  Degeneration  und  erweist  sich  im 
eld  in  der  vorderen  Commissur  massenhaft  ki 
,  die  in  wesentlich  horizontalem  Verlauf  längsl 
Rand  ziehen,  von  da  lateralwärls ,  allmälig 
^end,  in  die  vordere  Wurzelzone  gelangen ,  sict 
Torderst«  W.urzelzone  gelangen ,  sich  daselbst 
n  Oblongala  in  die  Gegend  medial  vom  Gower 
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werden.  —  Die  mediale  Randzone  des  Vorderstrangs  enthält  aber  auch  lan^ 
endogene  absteigende  Fasern,  ebenso  die  Region  des  Pyramidenseitenstranj^es 
und  des  intermedio-lateralen  Bändels,  wie  man  aus  der  geringfügigen  Degene- 
ration der  „gesunden"  Seite,  auf  der  nur  die  graue  Substanz  leicht  verletzt 
ist,  erkennen  kann.  Die  NissPsche  Methode  erweist  nach  Hemisection  zwi- 
schen 1.  und  2.  C.-S.  die  Degeneration  folgender  Kerne,  deren  Zaiil  darcb 
weitere  Untersuchungen  sich  vielleicht  noch  vermehren  lasst: 

1.  Der  Nucl.  fasc.  long  it.  dors.  (N.  commissur.  post.,  oberer  Oculo- 
motoriuskern  von  Darkschewitsch,  oberer  Lateralkem  von  Flechsig)  de- 
generirt  gleichseitig  (und  gekreuzt?),  ist  als  ürsprungskem  des  hinteren  Längs- 
bündeis,  dessen  spinale  Fortsetzung  längs  der  vorderen  Fissur  verläuft,  ein 
Coordinations-  und  Reflexkern  für  Augen-  und  Kopfbewegungen  (Pupillar- 
reflex?).  Das  hintere  Längsbündel  enthält  nach  Ramony  Cajal  auch  fanc- 
tionell  gleich werthige  „aufsteigende"  Fasern  aus  den  Nuclei  Deiters  und 
magnicellularis  diffus,  der  Form,  retic. 

2.  Der  Nucl.  ruber  tegmenti  (N.  tract.  tegmento-spin.  desc.  crnctati^ 
degenerirt,  gekreuzt  und  stellt  sich  als  der  wichtigste  Coordinations-  und  Re- 
flexkern auf  cerebellare  Impulse  dar,  die  ihm  durch  den  gekreuzten  Bindearm 
zugeleitet  werden,  und  die  er  auf  dem  Wege  der  ventralen  Hauben kreuzung 
Forel's,  des  aberirenden  Bündels  v.  Monakow's  und  des  interm.-l&ier. 
Bündels  Löwenthal's  noch  dem  gekreuzten  Rückenmarksgrau  reflectirt. 

3.  Der  Nucl.  tract.  quadrigem.  spin.  descend.  cruciati  liegt  der 
Operationsseite  gekreuzt  (auch  gleichseitig?)  lateral  und  etwas  dorsal  vom 
mesencephalen  Trigeminuskern  im  tiefen  Mark  des  vorderen  Vierhügels,  ent- 
sendet auf  dem  Wege  der  fohtaineartigen  Haubenkreuzung  Mejnert's,  dann 
ventral  vom  hinteren  Längsbündel  eine  nicht  sehr  grosse  Zahl  von  Fasern  in 
den  Vorderstrang  des  Halsmarkes. 

4.  Der  Nucl.  Deiters  (N.  vestibulo-reflectorius,  Nucl.  tract.  vestibulo- 
spin.)  degenerirt  gleichseitig  (theilweise  gekreuzt?)  und  entsendet  eine  mäch- 
tige Bahn  in  den  lateralen  Vorderstrang  (Thomas).  Da  der  Kern  nach  hoher 
Hemisection  fast  total  degenerirt,  so  liefert  er  den  für  die  Theorie  wichtigen 
Nachweis,  dass  von  seinen  nach  Ramon  dichotomisch  getheilten  Neuriten  nar 
der  eine  Ast  durchtrennt  zu  werden  braucht,  damit  die  reactive  Tigrolyse  der 
Zellen  zu  Stande  kommt,  der  lateral  von  ihm  gelegene  N. vestibularis  v.  Bech- 
terew's  enthält  eine  kleinere  Zellform  und  lässt  sich  vielleicht  gerade  dnrch 
die  fehlende  Degeneration  vom  Deiters 'sehen  Kern  abgrenzen. 

5.  Der  Nucl.  magnicellularis  diffusus  (nach  KöUiker).  Bezeich- 
nung der  Inbegriff  der  grossen  Zellen  der  Formatio  reticularis  von  der  Region 
der  hinteren  Vierhügel  bis  zur  Pyramidenkreuzung,  Nucl.  tract  reticulo  spi- 
nalis  ventralis  und  lateralis)  zeigt  in  vielen  Präparaten  die  Hälfte  aller  Zellen 
in  Tigrolyse.  Die  Zahl  der  gekreuzt  degenerirten  Zellen  ist  so  bedeutend, 
dass  dieselben  nicht  nur  auf  dem  mitbetroffenen  „gesunden"  Vorderstrang  be- 
zogen werden  können,  sondern  die  Annahme  einer  gekreuzten  Bahn  sehr  wahr- 
scheinlich machen.  (Siehe  auch  Held,  Sachs.  Gesellschaft  der  Wiss.  math.- 
phys.  K.  1892.) 
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1 

Operationsseite.      |     Gesunde  Seite. 

1 

Vorderstrang. 

Seitenstrang. 

1.  (Cortex  Mensch) 

2.  N,     fascic.    long. 
dors. 

Cortex 

■ 

(Tr.  cort.  spinal. 

ventr.  Mensch) 

Fase.  long.  dors. 

Tract.  cort. -spin. 
lat. 

3. 

N.  ruber  tegmenti 

Tract.  tegmento- 

4.                   ? 

N.  tract.    quadrig. 

Tract.    quadrig. 

spin. 

5-  N.  Deiters 

spm. 

• 

spin. 
Tract.  vestibulo 

6.  N.    magnicellular. 

diffus. 

spjn. 
Tract.     reticulo-s 
und  lateralis. 

»pinalis     ventralis 

7.  Strangzellen. 

? 

Tract.    spino-spinal.  longi  et  bre- 
ves  ventr.  und  laterales 

Allen  subcorticalen  Fasern,  deren  Aufsplitterungen  um  Verderb omzellen 
in  Mar chi -Präparaten  leicht  zu  sehen  sind,  muss  eine  grosse  Bedeutung  für 
die  Modification,  gegebenen  Falles  die  Stellvertretung  der  corticalen  Erregun- 
gen zugeschrieben  werden. 

In  negativem  Sinne  sei  hervorgehoben,  dass  Degeneration  fehlt,  spinale 
Bahnen  also  nicht  entspringen,  in  den  unteren  Oliven,  von  denen  Kölliker 
eine  spinale  Bahn  ableiten  möchte,  in  den  Nucl.  pontis  und  wie  es  scheint  im 
Kleinhirn.  Da  es  bei  Operationen  am  Kleinhirn  kaum  möglich  ist,  Ver- 
letzungen des  Deiters 'sehen  Kernes  mit  Sicherheit  zu  vermeiden,  so  wird 
erst  Nissl's  Degenerationsmethode  die  viel  discutirte  Frage  nach  einer  direc- 
ten  cerebrospinalen  Bahn  wahrscheinlich  im  Sinne  RusselTs  gegen  Thomas 
negativ  entschieden.  Keine  Degeneration  zeigen  weiter  die  Augenmuskelkerne, 
aus  denen  einige  Autoren  Fasern  des  h.  Längsbündels  entspringen  lassen. 
Auch  der  Vaguskern  (der  Kehlkopfmuskulatur)  enthält  keine  degenerirten  Zel- 
len, die  durch  ihre  Axone  den  Phrenicuskern  coordinirend  beeinflussn  könnten 
und  keine  solchen,  deren  Axone  direct  in  den  Phrenicusnerven  übergehen; 
denn  die  extraspinalen  Wurzeln,  die  denselben  zusammensetzen,  sind  nach 
hoher  Hemisection  frei  von  Mar  chi- Degeneration.  Unsere  Erfahrungen 
geben  also  keinen  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  derartig  ange- 
legter Synergieen  von  Muskelkernen.  Vielmehr  hat  unsere  Versuchs- 
anordnung eine  Anzahl  von  Coordinationskernen  ergeben ,  von  denen  indirect 
motorische  Neurone  entspringen.  Als  solcher  Coordinationskern  wäre  auch 
das  Athemcentrum  zu  denken,  wenn  es  sich  als  die  Ursprungsstelle  coor- 
dinirender  Fasern,  z.  B.  zum  Facialis-  und  Phrenicuskern  erweisen  Hesse. 
Physiologisch  steht  für  das  erwachsene  Kaninchen  fest,   dass  ein  Schnitt  post 
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Corpora  quadrigemina  die  Athmung  fortbestehen  lasst,  ein  Scbcitt  post  calam. 
scriptor.  dieselbe  aufhebt,  dass  bei  vorsichtig  geleiteter  Cauterisation  die  Ath- 
mung einseitig  dauernd  stillsteht,  sobald  die  Form,  retic.  grr's.  »n  einer  ire- 
wissen  Ausdehnung  zerstört  ist,  dass  Beschleunigung  und  Vertiefung  der 
Phrenicus-  und  Facialisathmung  durch  isolirte  elektrische  Reizung  einer  Re- 
gion der  Form,  retic.  gris.  zu  erreichen  ist,  die  frontal  vom  Facialiskern  be- 
grenzt wird,  dass  die  absolute  Synchronie  der  beiderseitigen  Athmung  durch 
mediane  Spaltung  des  Bulbus  aufgehoben  wird  (Gad,  Marinesco,  Arn- 
heim,  Langendorf).  Es  muss  also  in  der  Form,  retic.  gris.  L'rsprungszel- 
len  indirecter  respiratorischer  Neurone  geben,  wie  sie  von  uns  iliai^acblioh 
durch  ihre  Degeneration  nach  Durchschneidung  der  bulbo-spinalen  Athmung>- 
bahn  nachgewiesen  worden  sind. 

Kin  grosser  Theil  der  degenerirten  Zellen  gehört  anderen  Coordinations- 
mechanismen  an,    speciell  die  in  der  Form,  retic.  alba  und  in  der  liapbe  ge- 
legenen. —  Im  ventralsten  Theil   der  Raphe   liegt   zwischen   frontalen  Hypo- 
glossuswurzeln  und  Trapezkörper  ein  aus  eigenthümlichen  kleinen  und  mittel- 
grossen Zel Hormon  zusammengesetzter,  rhombischer,  auf  der  Kante  stehender 
Kern,  der  bei  einem  17  Tage  nach  doppelter  Vagotomie   in    charakteristischer 
Vagusdyspnoe   am  Leben    erhaltenen  Hunde   in  Degeneration  gefunden  wurde 
(Nucl.  ventro-medianus  [Nervi  vagi?]).     Die  Zellen  der  Form.  ret.  waren  nor- 
mal,   die  Vaguskerne   in  bekannter  Weise   degenerirt.  —  Für  die  Verbindunar 
beider  Athemcentren  ist  in  den  die  Raphe  kreuzenden  Neuriten  vieler  grosser 
Zellen  der  Form.  ret.  ein  genügendes  anatomisches  Substrat  gegeben;  für  die 
Verbindung  mit  den  Phrenicuskernen ,    die  nach  dem  physiologischen  Experi- 
ment ungekreuzt  ist,  stehen  die  Tract.  reticulo  spin.  ventr.  und  later.  zur  Ver- 
fügung, welch'  letztere  in  dem  intermedio-lateralen  Bündel  verlaufen.   Die  respi- 
ratorischen Zellen  der  Form.  ret.  werden  sich  vielleicht  durch  eine  besondere 
Empfindlichkeit  Athmungsgiften  gegenüber  toxicologisch  verwerthen  lassen. 

21.  Dr.  Für  er,  Haus  Rockenau  bei  Eberbach/Baden:  Zur  Casuistik 
der  nach  Erdbeergenuss  auftretenden  Vergiftungserscheinungen. 

Vortragender  berichtet  über  einen  eigenthümlichen  Fall  von  Idiosynkrasie 
gegen  Erdbeeren,  den  er  genauer  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Es  handelte 
sich  um  einen  Morphiumkranken,  der  in  der  Hauptsache  das  Bild  eines  schwer 
neurasthenischen  Menschen  bot,  und  boi  dem  speciell  präcordiale  Angstsym- 
ptome eine  Rolle  spielten.  Nachdem  bei  ihm  ohne  weitere  Zwischenfalle  die 
Entziehung  in  8  Tagen  leicht  beendet  war,  Patient  sich  bereits  merklich  erholt 
hatte,  und  namentlich  keinerlei  Störungen  im  Verdauungsapparat  mehr  be- 
standen, genoss  Patient  10  Tage  nach  Beendigung  der  Entziehung  ein  grösseres 
Quantum  einer  mit  frischen  Erdbeeren  bereiteten  Speise.  Kurz  nach  her  «klagte 
er  über  eine  ängstliche  Empfindung  am  Herzen.  Kaum  hatte  er,  um  sich  etwas 
zu  ruhen,  sein  Zimmer  aufgesucht,  als  er  den  Vortragenden  rufen  liess.  Pal. 
bot  nun  ein  höchst  auffallendes  Bild.  Er  sass,  nach  Luft  ringend,  am  ganzen 
Körper  zitternd,  im  Zustande  hochgradiger  Angst  im  geöffneten  Fenster.  Das 
Gesicht  war  gedunsen,  bläulich-roth,  die  Haut  am  ganzen  Körper  mit  Schweiss 
bedeckt,  dunkolroih  und  diffus  geschwollen.    Der  Puls  war  sehr  beschleunigt, 
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weich,  deutlich,  dicrot,  sonst  regelmässig.     Die  Reflexe  waren  gesteigert.     Es 
stellte    sich    unter  lebhaftem  Speichelfluss  und  Würgen   wiederholt  Erbrechen 
ein  und  ausserdem  zahlreiche  diarrhoische  Entleerungen.    Der  Urin  war  spär- 
lich und  enthielt  grosse  Mengen  Eiweiss  und  eine  Feh ling' sehe  Lösung  deut- 
lich reducirende  Substanz.     Mikroskopisch  waren  vereinzelte  hyaline  Cylinder 
nachweisbar.     (In  dem  Urin   des  Patienten  war  vorher  nie  Eiweiss  gefunden, 
dagegen  ab  und  zu,   namentlich  während    der  Zeit   der  Morphiumentziehung, 
eine  Substanz,  die  Kupferlösung  ganz  leicht  reducirte.)    Subjectiv  klagte  Pat. 
ausser  über  lebhafte  Angst  und  die  oben  erwähnten  Symptome  über  lebhaftes 
Brennen  in  den  Augen  und  intensiven  Kopfdruck,  sowie  Brennen  in  der  Haut. 
Nach  einem  lauwarmen  Bade   ging  der  beängstigende  Zustand  innerhalb  zwei 
Stunden  vorüber.    Nach  i.  G.  4  Stunden  war  der  Urin  ohne  jede  abnorme  Bei- 
mengung.    Pat.  gab  an,   dass   er  früher  nach  Genuss   von  Erdbeeren  Haul- 
röthung  beobachtet  habe,   nie  aber  einen  dem  geschilderten  auch  nur  entfernt 
ähnlichen  Zustand.     Während  der  folgenden  12  Tage  fühlte  sich  Pat.  völlig 
wohl  und  wurde   zusehends   gesünder.     Der  Urin   enthielt  keinerlei  abnorme 
Beimengungen.    Mit  vollem  Einverständniss  des  Kranken  wurde  13  Tage  nach 
dem  beschriebenen  Anfall  in  gleicherweise  ein  Versuch  mit  frischen  Erdbeeren 
gemacht,  um  zu  constatiren,    ob  die  Annahme,    dass  es  sich  um  die  fragliche 
Idiosynkrasie  handle,  richtig  sei.     Y2  Stunde  nachher  stellte  sich  allgemeine 
Röthung  der  Haut,   Brennen   in   den  Augen,   leichter  Kopfdruck,   lebhaftere 
Schweisssecretion  und  leichter  Durchfall  ein.    Der  Puls  war  beschleunigt  und 
leicht  dicrot.   Angst  fehlte  fast  vollkommen.    Während  der  nächsten  4Y2  Stun- 
den enthielt  der  Urin  wieder  jene   reducirende  Substanz  und  ca.  eine  Stunde 
nach  Genuss   der  Erdbeeren   eine  geringe  Menge  Eiweiss.     Cylinder   konnten 
nicht  gefunden  werden.    Nach  weiteren  2  und  5  Tagen  vorgenommene  gleiche 
Versuche  hatten  den  Erfolg,  dass  bei  dem  ersten  im  Urin  jene  reducirende  Sub- 
stanz in  kaum  nachweisbarer  Weise   auftrat   und  Durchfall  sich  einstellte.  — 
Beim  zweiten  Versuch  trat  nur  die  reducirende  Substanz  noch  eben  nachweis- 
bar auf.    Subject.  Beschwerden  fehlten  oder  waren  wenigstens  so  gerinfügiger 
Natur,  dass  Pat.  sie  nicht  für  erwähnenswerth  hielt.  —  In  der  Literatur  konnte 
Vortragender  nichts  Einschlägiges   finden.     Das  Interessanteste  an  dem  Fall 
scheint  dem  Vortragenden  zu  sein,  dass  bei  einem  Individuum,  dessen  nervöse 
Disposition  durch  den  chron.  Morphinismus  hochgradig  verschlechtert  war,  eine 
früher  schon  vorhandene   leichte  Idiosynkrasie  sich  ausserordentlich  steigerte, 
und  dass  durch  das  betr.  toxisch  wirkende  Agens  bei  ihm  u.  A.  nephritische 
Erscheinungen  sich  einstellten,  dass  ferner  mit  Besserung  der  nerv.  Disposition 
die  Widerstandsfähigkeit  gegen  das  Gift  wuchs.    Dass  durch  Angewöhnung  die 
fraglichen  Idiosynkrasien  eine  Abschwächung  erfahren,  ist  nicht  bekannt. 
Schluss  der  Sitzung  I2Y2  ^'hr. 
Frankfurt  a.  M.  und  Strassburg,  Juli  1899. 

Dr.  L.  Laquer.  Dr.  A.  Hoche. 
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Verlag  von  AttgHSt  Hirschwald  in  Berlin. 

Soeben  erschien: 

Hanclbiicli 

der 

KnukettTenorimui:  nnil  KranbiBillBKe 

herausgegeben  von 

Dt.  Georg  Liebe,  Dr.  Paul  Jaeobsohn, 
Dr.  George  Meyer. 

In  zwei  Bänden.     Erster  Band.     gr.  8. 
1898/99.    20  Mark. 

Inhalt:  L  Band  (Erste  Abtheilnng).   Geschicht- 
liche Kntwicklung  der  Krankenpfleg««,  Kr.-Phy«  Dr. 
Dietrich.    I.  Band  (Zweite  Abtheilung;.    1.  Liefe- 
rant.    Krankenanstalten.     I.   SpecialkrankenhauBer. 
1.    Für    ansteckende   Kranke,   Prof.  Dr.   Levy    und 
Dr.    S.  "Wolf.     2.   Fär  Lungenkranke,   Dr.   Ueorg 
Liebe.      3.     För   Syphilitische   und   Lepruse.    Dr. 
Bla^chko.     4.   FQr  üeisteskranke,    Dr.   Lewald. 
i.    Für  Kerrenkranke,   Dr.  Wildern» uth.    6.   Ffir 
Trinker,    Dr.  Fl  ade-    7.   Für  Frauen.   Dr.   Bren- 
necke.    8.    Für  Kinder,   Dr.  Schmid-Monnard. 
9.    Für    Blinde.    Prof.   Dr.   Silex.     10.   Für  Taub- 
•fumme.    Dr.   Gutzmann.     11.   Für  KrQppel,    Dr. 
Rosenfeld.     IL    BecoiiTalesceDten-   und   Siechen- 
anstalten. 1.  Keconvalfscenten-Anstalten,  Dr.  Fl  ade. 
2.  Siechenanstalten.  M.-R.  Dr.  £  s  c  h  b  a  c  h  e  r.  (Zveite 
Abtheilnng.     2.    I.iefg.)     IIL    Allgemeine    Kranken- 
hlcc»er.       l.    Bautechnik,    Bauinspector     Ruppel. 
2.    Statistik,  Geh.  Rath  Dr.  Rahts.    .1.  Verwaltung, 
Geh-  Med.-Rath,  Prof.  Dr.   Cnrscbmann   und  Dr. 
£ggebrechL 

Zweiter  Band,  2.  Abteilung,  1.  Lfg. 
gr.  8.     1899.    9  Mark. 

Inhalt:  Specielle  Kranke  «»Versorgung.  I.  FRr 
Arbeiter,  1.  In  Krankheit»fallen.  I>r.  Ifugdan. 
2.  Bei  Betriebsunfällen,  San.-Ra-Ji  Dr.  Thiem. 
s.  Bei  iRTaliditat  und  im  Alter,  Dr  Pielicko, 
Anhang  1.  für  Bergarbeiter,  Dr.  Mende,  Anhang  2. 
fnr  Dien»tboteii,  Dr.  Mugdan.  II.  Für  Gefangene, 
I>r.  Pfleger.  III.  FRr  Schüler  und  Waisen,  Dr. 
Fellchenfeld-  IV.  Für  Unbemittelte,  Reg.  Med.- 
Rath  Dr.  Roth.  V.  Für  Soldaten,  l.  Beim  Land- 
heer, a)  im  Frieden,  Ober  8t.-Ant  Dr.  H eibig, 
b)  im  Kriege,  St.-Arzt  Dr.  Neu  mann. 

NB.  Die  erste  Abtheilnng  des  zweiten 
Bandes  erscheint  demnächst. 


VCTlag  Y0B  Ferdlaaiii  Ente  1b  Stuttgart. 

Soeben  erschienen: 

Grohmann,  A.,  Technisches  und 
Psychologisches  in  der  Be- 
schäfügmig  von  Nerven- 
kranken»    Für  Aerzte  bearbeitet. 

Mit  einer  Vorrede  von  Dr.  P,  J.  Mö- 
bius-Leipzig  und  Sanitätsrath  Dr. 
Wildermuth-Stuttgart.  gr.  8. 
geh.  M.  2,— 


Verlag  von  Georg  Reimer  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Die  nervSsen 
Krankheitserscheinungeii  derLepra 

mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer 
Differential-Diagnose 
nach    eignen    auf   einer    Studienreise    in 
Sarajevo     und     Constantinopel    ge- 
sammelten Erfahrungen 
von 
Dr.  Max  Laehr, 

Privatdocont  an  der  Universität  Berlin. 

Mit  4  Lichtdruck  tafeln  und  einer  Abbildung 
im  Text.     Preis  M.  4, — 

PUBLICATIONS  DU  PROGRES  MlfePICAL 

RECHERCHES  CLINIQUES  ET 
,  TH^RAPEUTIQUES 
sar  l'fipilepsie,  l'Hyst^rie  et  Pldiotie 

Compte-rendu  du  service  des  enfants 
idiots,  epileptiqnes  et  arrier^s  de  Bicetre 
pour  rannee  1898: 

Par  BOURNEVILLE 

Avec  la  collaboration  de  MM.  Ckstan, 
Chapotin,  Katz,  Noir  (J.),  Philippe,  S6- 

BILLEAÜ    et    BOYER. 

Tome  XIX  un  vol.  in-8o  de  LXXXVII- 
234  p.,  avec  13  figures  dans  le  texte  et 
13  planches.     7  Frcs. 

Verlagj;qn^ngii8t  Hirsch wald  in  Berlin. 

(Durch  alleBucchhandlungen  zu  beziehen.) 
Im  Herbst  er.  erscheint: 

Mediclnal-Kalender 

fttr  aas  •Jahr  lOOO. 

Herausgegeben  von 
Dr.  R.  Wehmer,  Reg.-  und  Med.-Rath 

in  Berlin. 

ZweiTheile.   (I.  als  Taschenbuch  elegant 

in  Leder  gebunden,  II.  in  Calico 

gebunden.)  4  Mark  50. 

(I.  desgl.  ra.  Papier  durchschossen)  5  Jlark. 

Für  1901»  ist  der  I.  Thefl  dos  M  e  d  i  c i  n  al  k  a  l  e n d e  rn 
wiederum  xwcckem^prochend  lungoarbeitet  und  zeit- 
geniäss  er^;änxt  wi.nU'ii.  in  erster  Reihe  die  die 
Arznei  m|i  t  le  1  liPtreflfudonKapitel.  Zar  s  c  h  n  e  1 1  e  n 
Orientirnng  de«  orilinireiuleu  Arztes  sind  wieder- 
um praktiüch  erprobte  Keceptformeln  neu  ein- 
gef'igt.  In  dem  IL  Thell  ist  für  die  Personal- 
V  e  r  £  et  c  h  II  i  sd  e  dos  gei»aniniteii  deut8chen  Keicheü 
durch  dio  Kin  h«ilimn  i-urh  Kreisen  und  innerhalb 
dieser  i-arli  den  Städten  eine  sonst  »»irK'eiKls  gebotene 
Uebersiehtlk-hkeit  uiirl  VolUtünclii,'keit  (Aerzte,  Zahn- 
ärzte und  Apotheker)  erreicht.  Wir  erbitten  die 
zustimmende  Ui  terbtüt/iun;?  aller  deutschen 
Aerzte. 
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XII.  Aus  d.  Ambul.  für  Nervenkr.  am  St.  Rochus-Spital  in  Budapest. 
Jal.  Donath 9  Universitätsdocent,  ord.  Arzt  des  St.  Rochus- 
Spitals:  Der  epileptische  Wandertrieb  (PoriomaDie)   .     335 

XIII.  P.  Nftcke,  Dr.,  Oberarzt  in  Hubertusburg:  Kritisches  zum 
Kapitel  der  normalen  und  pathologischen  Sexualität    356 

XIV.  Aus  d.  hirnanat.  Laborat.  der  niederöst  Laudes-Irrenanst.  "Wien. 
M*  Probst^  Dr.,  emer.  klinischer  Universitätsassistent:  Ueber 
die  Localisation  des  Tonvermögens.    (Hierzu  Tafel  XII. 

und  XIII.) 3S7 

XV.  A*  Plcky  Prof.  Dr.  in  Prag:  Üeber  das  sogenannte  apha- 
tische  Stottern  als  Symptom  verschiedenörtlich 
localisirter  cerebraler  Herdaffectionen.  (Hierzu  ein 
Holzschnitt) 447 

XVI.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Tuczek). 
BncliholZy  Dr.,  II.  Arzt  der  Irrenheilanstalt  zu  Marburg  und 
Pqvatdocent:  üeber  einen  Fall  syphilitischer  Erkran- 
kung  des    Centralnervensystems.      (Hierzu    Taf.  I — III. 

und  17  Holzschnitte.)    (Schluss) 470 

XVII.  Aus  der  II.  med.  Klinik  der  Königl.  Charite  (Prof.  Gerhardt). 
Friedrich  t.  Rensz,  Dr.  (Budapest),  Volontär- Assistent  der 
Klinik:  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  derBul- 

bärerkrankungen  bei  Tabes 535 

XVIII.  Aus  der  psych,  u.  Ner^-enklinik  der  Kgl.  Charite  (Prof.  Jolly). 
B«  Henneber^,  Dr.,  Assistent  der  Klinik:  Beitrag  zur 
Kenntniss  der  combinirten  Strangdegenerationea 
sowie  der  Höhlenbildungen  im  Rückenmark.  (Hierzu 
Tafel  XIV.) 550 

XIX.  Georg  Köster,  Dr.  med.,  Privatdocent  und  Assistent  an  der 
Nervcnabtheilung  der  medicinischen  Universitäts- Poliklinik  zu 
Leipzig:  Beitrag  zur  Lehre  von  der  chronischen  Schve- 
felkohlenstoffvergiftung.  (Hierzu  Tafel  XV— XVII.)  .  .  5«^ 
XX.  Aus  dem  hirnanatoraischen  Laboratorium  des  Elisabeth -Siechen- 
hauses in  Budapest.  Ord.  Arzt:  Dr.  Karl  Schaff  er,  Privatdocent. 
Rudolf  Balinty  Dr.  in  Budapest:  Ueber  einen  Fall  von 
anomaler  Gehirn entwicklung.     (Hierzu  Tafel  XVIII.)  .    .     I»27 

XXI.  24.  Wanderversammlung  der  Südwestdeutschen  Neurologen  und 

Irrenärzte  zu  Baden-Baden  am  3.  und  4.  Juni  1899 G3i> 


Eiuscndaiigreu  werden  an  die  Adresse  des  Herrn  Geh.  Med.-Bath 
Professor  Dr.  Jollj  in  Berlin  (NW.  Alexander-Ufer  7)  dlrect  oder  doreh 
die  Terlagsbuchhandlong'  erbeten. 
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VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

NW.  UNTER  DEN  LINDEN  68. 


Verlag  von  Anlast  Hirsehwald  in  Berlin. 
Soeben  erschien: 

Die  chirurgische  Behandlung 

von  Hirnkrankheiten 

von  Ernst  Ton  Bergmann. 

Dritte  neu  bearbeitete  Auflage. 
1899.     gr.  8.     Mit  32  Holzschn.      15  M. 

Was  brin^  das  Bürgerliche  Gesetz- 
buch den  deutschen  Aerzten  Neues? 

Von  Gerichtsassessor  Gölte« 

1899.     (Sonderabdruck  der  Berl.  klin. 

Wochenschrift.)     40  Pf. 

Die 

Sensibilit&tsstönmgen  der  Hant 

bei  Yisceralerkranknngen 
von  Henry  Head,  M.A.M.D. 

London  Hospital. 

Deutsch  herausgegeben 

von  Dr.  Wilhelm  Seiffer. 

Mit  einem  Vorwort  von  Geh.  Rath 

Prof.  Dr.  Hitzig. 

1898.    gr.  8.    Mit  124  Holzschnitten  und 

7  Tafeln.     9  Mark. 

Casuistische  Beiträge 

zur 

forensischen  Psychiatrie 

von  Prof.  Dr.  E.  Siemerling. 

(Sonderabdruck  aus  der  Vierteljahrsschrift 

für  gerichtliche  Medicin  und    öffentliches 

Sanitätswesen.)     1897.     gr.  8.     4  M. 

Specielle 

Diätetik  und  Hygiene 

des  Lungen-  und  Kehlkopf- 

Schwindsttohtigen 

von  Dr.  Felix  Blnmenfeld. 

1897.     gr.  8.     Pnns  2  M.  80  Pf. 

Die  Nebenwirkungen 


Pharmakolo^.-klinisches  Handbach 
von  Prof.  Dr.  L.  Lewin. 

Dritte  neu  bearbeitete  Auflage. 
1809.     ffr.  8.     16  M. 


Für  alle  Pharmakoloiirleii  a«  Handbücher 
der  Therapie  die  Dnuinvüntrliche  Ergänzniigl 

Nahrungsmittel  und  Ernährung 
der  Gesunden  und  Kranken 

von 

Dr.  Felix  Hirschfeld,  Priv.-Doc.  in  Berlin. 

1899.     gr.  8.     6  M. 


Verlag  von  Anglist  Hirsehwald  in  Berlin. 

Soeben  erschien: 

Die  GeistesstöroDgen 

im 

Bürgerlichen  Gesetzbach 

und  in  der 
GlTÜ-Procegs. Ordnung  (20.  6.  1999)« 
Von  Prof.  Dr.  C.  Moeli. 
1899.     1  M.  20  Pf. 


Ueber  die  senellei  Vnatha 

der  Neurasthenie  und  Angstneurose 

von  Dr.  Felix  Gattel. 

1898.       sx.  8.       1  Mark. 


Diagnostik 
der  Krankheiten  der  Bauchorgane 


von  Professor  Dr. 

Zweite  vermehrte  Auflaj^e. 
1895.     gr.   8.     Mit  45  Abbildgn.     11  M, 


Die 

Fnnctions-  nnd  Erwerbs -SUnnigeB 
nach  UnflUlen 

von  Dr.  L.  Goldber^. 

1896.     gr.  8.     3  M.  60  Pf. 

Atlas  der  patbtUsiseben  littol«gie 

des  Nervensvstems. 

Herausgegeben    von     Prof.    V.   Babes 
(Bukarest),  P.  Blocq  (Paris).  Prof.  Ehr- 
lich (Berlin),  Prof.  Honn'n  (Helsiugfors.) 
Docent  V. M ar c h i  (Moden a\ Prof.  P. iS ari  e 
(Paris),   G.  Marin  es co  (Bukarest),   Prot. 
Mendel     und     Prof.     Moeli      (Berlin). 
Prof.  V.  Monakow  (Zürich),  Prof.  Ramon 
y  Caj  al  (Madrid),  Prof.  Vanlair  (Lüttich.) 
Redigirt  von  Prof.  Dr.  V.  Babet. 
7.  Lieferung.    Mit  9  lithogr.  Tafeln. 
1896.     18  M. 


ENCYKLOPAEDIE 

DEU 

THERAPIE. 

Herausgegeben  von 
Geh.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  0.  Liebreich. 

Unter  Hitwirkang  tod 

Professor  Dr.  M.  Mendelsobn 

und  Sanitäts-Rath  Dr.  A.  W 


Dritter  Band.    Zweite  Abtheilung, 
gr.  8.    Preis  8  M. 


von  der  sogenannten  tranBcorticalen 
motorischen  Aphasie. 


Prof.  Dr.  A.  Pick 
(Hierm  Tafel  XIX.  und  2  Holzschnilto.) 


irüche  in  (Icn  statistischen  Angaben  bezüglich  der  HAu- 
nptomencomplexes  allein  schon  ausreichen,  die  lamlläuü- 
eiriei  solchen  in  sehr  zweifelhaftem  Licht  erscheinen  zu 
rd  sich  auch  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  in  der 
lantite  Krankheitsform  als  eine  wenig  sicher  umschrie- 
i  lassen;  wahrend  Lichtheim,  derjenige,  der  sie  zuerst 
selbe  in  „ziemlich  vielen",  an  anderer  Stelle  „in  viel- 
htnngen  (S.  in  des  Sep.-Abdr.  seiner  bekannten  Arbeit) 
11,  sind  gerade  die  neuesten  systematisch  mit  der  gc- 
der  Aphasie  sich  befassenden  Autoren  doch  wesentlich 
e  (The  disorders  of  Speech  lH9ö,  p.  3ß5fg.)  weiss  nur 
heim's  zu  citiren,  und  auch  Kider  (Aphasia  and  the 

mechanism  1S97,  p.  17H)  kennt  nur  den  Fall  Licht- 
n  von  diesem  schon  ciiirten  Hammond's. 
hat  demgegenüber  Wernicke  deren  mehrere  ritirt  (dar- 
n  eigenen),  aber  es  dürfte  sich  schon  aus  dieser  Sach- 
tigung  ergeben,  neuerlich  an  der  Hand  eines  schematisch 
nenden  Falles   auf  die  ganze  Frage  einzugehen,   wobei 

sein   wird,   die   geringe   Literaturausbeute    kritisch    zu 

in  wir  zu  diesem  Zwecke  die   lioschiclite  dieser  Form, 


688  Prof.  Dr.  A.  Pick, 

deren  Casuistik  natürlich  schon  weiter  zurückreicht i),  so  hellt  sie  an 
mit  der  Arbeit  Lichtheim's,  der  zunächst  aus  seinem  bekannten 
Schema  die  Möglichkeit  dieser  Form  construirt;  dieselbe  unterscheidet 
sich  von  der  corticalen  motorischen  Aphasie,  dass  das  Nachsprechen, 
Dictatschreiben  und  Lautlesen  intact  sein  sollen.  Der  eigene  Fall  Licht- 
heim's,  durch  Trauma  bedingt,  ist  in  Kürze  folgender:  Nach  einem 
Sturze  in  den  ersten  Tagen  willkürliche  Sprache  auf  „Ja"  und  ^Nein*^ 
reducirt,  kurz  darnach  bei  noch  minimalem  Wortschatze  correctes  Nach- 
sprechen, Lesen  und  Verständniss  des  Gelesenen;  willkürliche  Schrift 
fehlt,  Copiren  und  Dictatschreiben  erhalten.  Sechs  Wochen  nach  dem 
Sturze  Reste  rechtsseitiger  Hemiparese,  reicher  Wortschatz,  doch  spricht 
Patient  wenig,  stockt  häufig;  beim  Bezeichnen  von  Objecten  fehlen  viele 
Worte,  an  deren  Stelle  dem  Sinne  oder  Klange  nach  ähnliche  gesetzt 
werden;  Nachsprechen  erhalten,  dabei  leichtes  Vergessen  des  Vorge- 
sagten, namentlich  längerer  Sätze;  acustisches  und  optische  Wortver- 
ständniss  intact;  Lesen,  Dictatschreiben,  Copiren  correct;  Spontanschrei- 
ben: Verstümmelte,  sinnlose  Worte.  Intelligenz  vollkommen  intact; 
einen  Monat  später  sind  die  gestörten  Functionen  wesentlich  besser. 

Der  von  Lichtheim  selbst  citirte  Fall  von  Hammond  (Traite  des 
mal.  d.  syst.  nerv.  p.  198  der  französ.  üebersetznng)  stellt  sich  folgen- 
dermaassen  dar:  Schlag  an  den  Kopf,  Coma,  darnach  Fehlen  der  Spon- 
tansprache, aber  „il  repetait  les  mots  et  il  pouvait  le  faire  sans  aucan 
trouble  de  Tarticulation";  Tod  am  folgenden  Tage;  Befund:  Ecchymose 

über    dem    linken    Stirnlappen,    Ruptur    der  Art.  mening.  med.  rechts. 

• 

1)  Vielleicht  gehört  hierher  der  mir  nur  in  einem  Referate  bekannt  ge- 
wordene Fall  aus  dem  neuen  allg.  Reporter  f.  empir.  Psych,  von  M  auch  an 
und  Tschirner  S.  105  aus  dem  Anfang  unseres  Jahrhunderts:  „Ein  Mann 
vom  Schlagfluss  gelähmt,  schien  die  Sprache  so  ganz  verloren  zu  haben, 
dass  er  alle  seine  Wünsche  und  Bedürfnisse,  die  er  nicht  schreiben  konnte, 
durch  Zeichen  ausdrücken  musste.  Im  Anfang  verstanden  .die  Seinen  diese 
Zeichen  nur  selten,  er  gab  sich  dann  im  Unwillen  alle  Mühe  zu  sprechen, 
brachte  aber  nur  unarticulirte  Laute  hervor.  Demungeachtet  las  er  bald  wie- 
der, an  jedem  Morgen  und  Abend,  sein  Morgen-  und  Abendgebet  aus  einem 
Buche  laut,  völlig  vernehmlich  und  ohne  einigen  Anstoss  her,  als  oh  sein 
Sprach  vermögen  gar  nicht  gelitten  hatte.  Das  erste  Mal,  als  ^ies  geschah, 
freuten  sich  die  Seinigen,  weil  sie  glaubten,  er  hätte  den  Gebrauch  der  Sprache 
wieder  erlangt  und  erwarteten  immer,  er  würde  den  Tag  über  sprechen;  er 
blieb  aber  bei  seinen  stummen  Zeichen,  so  oft  und  mühselig  er  sich  auch  an- 
strengte, nur  ein  einziges  Wort  aus  freiem  Trieb  zu  sprechen.  Auf  diese  Weise 
fuhr  er  mit  seinen  Gebetsübungen  fort  und  von  nun  an  bis  zu  seinem  Tode 
blieb  er  so,  dass  er  zwar  laut  und  vernehmlich  lesen,  aber  von  sich  selber 
kein  Wort  sprechen  konnte. 
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Der  andere  von  Lieh  theim  citirte  Fall,  Beobachtung  von  Fargo  (Gaz. 
hebdom.  1864,  No.  44 1)  ergiebt  Folgendes:  Am  dritten  Tage  nach  dem 
Scklaganfalie  bringt  der  Kranke  nichts  als  die  Worte  ah! . .  .  si . . .  ah! 
oui  hervor;  am  vierten  Tage  kommt  noch  hinzu  die  Phrase:  ah!  bon 
sens  de  Dieu;  am  sechsten  Tage:  le  malade  essaye  ...  de  repeter 
quelques  uns  des  mots  qu'on  prononce  avec  insistance  devant  lui,  tisse- 
rand,  medicin,  bonjour.  II  y  arrive  quelquefois,  perd  souvent  une 
syllabe  et  plus  souvent  remplace  le  mot  demandc  par:  Ah! 
si  .  .  .Ah!  bon  sens  de  Dieu.  In  den  folgenden  drei  Tagen:  On  fait 
repeter  des  mots,  memo  des  phrases  raais  apres  force  repetitions  et  le 
resultat  parait  presquo  automatique.  Exemple  D.  Ghaslon  dites-moi 
bonjour,  monsieur.  R.  Chaslon  .  .  .  dites-moi.  D.  dites-moi,  bonjour, 
monsieur.  R.  .  .  .  moi  .  .  .  bon  .  .  .  jour,  mo  .  .  .  En  repetaiit  qua- 
tre  ou  cinqfois  on  arrive  a  la  phrase:  Bonjour  monsieur,  mais  precedee 
un  accompagnee  ah!  si  ...  ah!  oui  et  si  Ton  insiste,  le  malade  fati- 
gue  ne  rcpond  plus  que  ah!  bon  sens  de  Dieu. 

Tod  am  22.  Tage  nach  dem  Insult;  Sectionsbefund :  Herd  im  Mark 
in  der  Nähe  der  3.  linken  Stirnwindung;  „le  ramollisement,  s'arrete  ver- 
ticalement  a  la  voute  du  ventricule  lateral;  cependant  la  partie  su- 
perficielle  de  la  couche  optique  a  l'aspect  un  peu  gelati- 
neux  et  ramolli. 

Nothnagel,  der  den  Fall  mu*  aus  zweiter  Hand  kennt,  auch  den 
letzteren  Befund  nicht  erwähnt,  hat  schon  von  allgemein  klinischen  Ge- 
sichtspunkten jenem  die  Voll  Wichtigkeit  eines  Beweisfalles  abgesprochen; 
betrachtet  man  ihn  im  Lichte  des  hier  wiedergegebenen  Originales, 
dann  wird  man  ihn  nicht  als  einen  solchen  bezeichnen  können,  der  im 
Sinne  des  Schemas  intactes  Nachsprechen  bei  Verlust  der  Willkür- 
sprache zeigt. 

Von  der  Ansicht  ausgehend,  dass  das  von  ihm  angenommene  Be- 
griffscentrum  eine  Gesammtleistung  der  Grosshirnrinde  darstellt,  kommt 
Li  cht  heim  zu  dem  Schlüsse,  dass,  falls  die  in  Rede  stehende  Form 
der  Aphasie  durch  einen  Herd  bedingt  sein  solle,  dieser  dort,  wo  sich 
die  zu  .supponirenden  Bahnen  in  ihrem  Laufe  zur  Broca' sehen  Stelle  ver- 
einigen, liegen  müsse,  also  „dicht  unter  dem  Anfangsstücke  der  unter- 
sten Stiniwiudung^^  Eine  Bestätigung  dieses  Localisationsversuches  sieht 
L.  in  dem  Befunde  des  Farge' sehen  Falles. 


1)  Bei  dieser  Gelegenheit  corrigire  ich  1864  statt  1865,  wie  zuweilen  noch 
cilirt:  der  bei  Kussmaul  zuerst,  soviel  ich  sehe,  vorfindliche  Fehler  schleppt 
sich  seither  durch  eine  Reihe  von  Publicationen,  ist  aber  in  der  ausgezeichne- 
ten Bibliographie  bei  Mirallie  vermieden. 

44* 
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Wernicko,  der  die  von  ihm  acceptirte  Form  mit  dem  jetxt  ge- 
läufigen Namen  belegt,  verweist  zunächst  auf  eine  von  ihm  gegebene 
Beobachtung  derselben  (Aphas.  Symptomencomplex,  1874.  Wieder  ab- 
gedr.  in  Ges.  Aufs.  1893,  S.  57):  Am  8.  Tage  nach  einem  von  rechts- 
seitiger Hemiplegie  gefolgten  Schlaganfalle  psychische  Stumpfheit,  Zei- 
chen von  Seelenblindheit,  Sprachverständniss  erhalten,  Spontansprache; 
„Ja,  nein",  sonst  unverständliche  Worte.  Nachsprechen  correct;  Schrei- 
ben sowohl  wie  Dictatschreiben  und  Lesen  nicht  frei. 

In  seinen  epikritischen  Bemerkungen  betont  W'.,  dass  bei  Intictheit 
der  Rinde  des  ganzen  Sprachgebietes  die  Faserzüge,  welche  nach  b, 
das  dem  jetzt  meist  üblichen  M  entspricht,  also  (im  Sinne  Licht- 
heim's)  die  Bahnen  vom  Begriff  zum  Sitze  der  Sprach bewegungs Vor- 
stellung unterbrochen  sein  müssen.  Ein  von  ihm,  ausser  den  schon 
erwähnten,  citirterFall  von  Win  slow  kann  hier,  weil  von  diesem  selbst 
auch  klinisch  durchaus  unvollständig  mitgetheilt,  fortbleiben.  Ross 
(On  Aphasia  1897,  p.  68)  erkennt  unserer  Form  jedoch  nur  eine  quan- 
titative Differenz  der  Störung  gegenüber  der  typischen  corticalen  moto- 
rischen Aphasie  zu. 

Freud  (Zur  Auffassung  der  Aphasien,  1891,  S.  24),  der  im  Gegen- 
sätze zu  den  vorgenannten  Autoren  auch  das  Spontansprechen  über  A 
erfolgen  lässt,  für  den  also  die  Bahn  BM  fortfällt,  weist  nach,  dass  die 
localisatorische  Erklärung  der  transcorticalen  motorischen  Aphasie  mit 
den  bisherigen  Sectionsbefunden  nicht  übereinstimme,  dieselbe  vielmehr 
ebensowohl  bei  Läsionen  der  motorischen,  wie  der  sensorischen  Sprarh- 
bezirke  entstehen  könne:  an  Stelle  jener  Erklärung  giebt  er  in  An- 
knüpfung an  die  Functionstheorie  Bastian's  eine  Erklärung  derselben, 
dahingehend,  dass  das  motorische  Centrum  nicht  mehr  auf  willkürliche 
Anregung,  doch  aber  noch  auf  directe  sensible  Erregung  reagire.  Ausser 
den  schon  angeführten  zieht  er  noch  drei  Fälle  für  seine  Erklärung 
heran.  Zunächst  den  bekannten  Fall  von  Heubner.  der  transcorticalen 
sensorischen  Aphasie  (Licht  heim- Wer  nicke)  entsprechend,  mit  brei- 
terer Läsion  in  der  Umgebung  der  Wem  icke 'schon  Stelle  und  seichter 
Läsion  der  Broca' sehen  Stelle,  ferner  eine  Beobachtung  von  Hammond 
(1.  c.  ibid.):  Mehrere  Monate  nach  einem  Schädeltrauma  Spontansprache 
fehlend  bis  auf  „ja"  und  „nein".  Hammond  fragt:  „Sind  Sie  in 
Preussen  geboren?  „Nein"  —  In  Bayern?  „Nein"  —  In  Oesterreich? 
„Nein" —  In  der  Schweiz?  „Ja  —  ja,  ja  Schweiz,  Schweiz.  —  Cnd 
dann  heisst  es  noch  von  dem  Kranken:  II  pouvait  bien  prononcor  les 
mots,  mais  non  pas  ecrire.  Bei  der  Trepanation  wurde  der  angenom- 
mene, die  dritte  Stirnwindung  comprimirende  Splitter  gefunden,  die 
Sprachstörung  war  darnach  alsbald  verschwunden. 
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Was  diesen  zweiten  Fall  Hammoud's  betrifft,  so  kann  ich  das 
von  Freud  selbst  so  bezeichnete  „Wagniss"  nicht  mitmachen,  bin  viel- 
mehr der  Ansicht,  dass  es  sich  dabei  um  eine  bek:umte,  anders  zu 
deutende ,  bei  corticaler  motorischer  Aphasie  zuweilen  beobachtete  Er- 
scheinung handelt  1). 

In  dem  Falle  Magnan's  (Brain  II.  1880,  p.  120),  den  Freud  an- 
führt, handelt  es  sich  um  einen  Stirntumor,  der  bis  an  die  dritte  linke 
Stirnwindung  reicht.  Die  Kr.  zeigte  Verlust  der  Spont:msprache,  Nach- 
sprechen erhalten,  acustisches  Wortvers tündniss  erhalten,  Lesen  gestört. 
In  der  Zusammenstellmig  dieser  Fälle  betont  Freud  noch,  dass  diesel- 
ben fast  alle  traumatischen  Ursprungs,  der  eine  einem  Tumor  entspricht, 
was,  da  es  sich  nicht  um  die  gewöhnliche  Ursache  der  Aphasie,  Er- 
weichung und  Blutung  handelt,  ein  unterstützendes  Moment  für  seine 
zuvor  gegebene  functionelle  Deutung  der  transcorticalen  motorischen 
Aphasie  darstellen  könnte. 

Sachs  (Vortrag  über  Bau  und  Thätigkeit  des  Grosshirns,  1893, 
S.  224)  acceptirt  mit  geringen  Modificationen  in  der  Deutung  des  func- 
tionellen  Vorganges  die  Ansichten  Freud 's  und  definirt  die  transcor- 
ticale  motorische  Aphasie  direct  als  „diejenige  Form  der  corticalen 
motorischen  Aphasie,  bei  der  die  Function  des  motorischen  Sprachfeldes 
geschädigt,  aber  nicht  vollständig  vernichtet  ist". 

Broch,  der  unter  Goldsch eider' s  Aegide  „Ueber  einen  Fall  von 
transcorticaler  motorischer  Aphasie"  (Diss.  Berlin  1892)  berichtet,  knüpft 
direct  an  Freud  an,  indem  er  in  seinen  Erörterungen  zu  dem  Schlüsse 
kommt,  dass  der  Fall  durch  Herabsetzung  der  Functionsfähigkeit  der 
motorischen  oder  acustischen  Region  des  Sprachfeldes  zu  er- 
klären ist. 

Ziehen  hinwiederum  in  seiner  Bearbeitung  der  Aphasie  in  der 
letzten  (3.)  Auflage  von  Eulen  bürg '  s  Realencyklopaedie  schliesst  sich 
mehr  an  Lichtheim  an,  erklärt  aber  die  Frage  nicht  für  spruchreif. 
V.  Monakow  (Gehirnpathol.  1897,  S.  532)  hebt  hervor,  dass  die 
beiden  Fälle  von  Hamniond  für  die  Localisation  nicht  zu  gebrauchen 
sind,  weiter  (1.  c.  p.  534 fg.)  dass  sowohl  Uebergänge  zur  Broca' sehen 
motorischen  Aphasie  vorkommen,  die  Symptome  der  transcorticalen 
Form  auch  wenig  stabil  sind,  aus  welchen  Gründen  er  die  Berechtigung 
leugnet,  vorläufig  wenigstens,  dem  Schema  zu  Liebe,  diese  Form  auch 


1)  Bastian,  The  Lumleian  lect.  Reprod.  from.  Lancet  1897,  pag.  33. 
„Though  aphasic  patients  are  unablo  to  give  voluntary  and  preconsidered 
expression  te  their  thought,  words  or  even  short  phrases  and  oaths  may  occa- 
sionallv  be  uttered  under  the  influenae  of  streng  emotion". 
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anatomiscli  als  selbststündige,  durch  besonders  locitlUirte  Herde  li«'nor- 
gerufeiie  Form  abzutrennen.  Er  fasst  seine  Ansicht  dahin  zuaammpii. 
dass  es  sich  dabei  nenigor  um  scharf  localisirle  Krkrankttng  als  am 
Combination  einer  partiellen  motorischen  Aphasie  mit  einer  allgemeinen 
Herabsetzung  der  cerebralen  Functionen  handelt  und  schliefst  damit. 
dass  die  „Pathogenese  der  in  Frage  stehenden  Symptome  von  irgend 
einem  Abschlüsse  noch  weit  entfernt"  ist. 

Auch  Bischoff  (Jahrb.  für  Psych,  und  Neurolog.  XVI.  S.  3.T0fg.) 
kommt  beiläufig  zu  ähnlichen  Schlüssen,  indem  er  zunächst  an  dem 
Falle  Lichthcim's  den  Beweis  führt,  dass  derselbe  kaum  den  anato- 
mischen Postulaten  entspricht  und  dann  die  Erscheinungen  dieses  and 
ähnlicher  Fälle  durch  Functionsstörung  des  motoriscben  Sprachcentmnis 
in  Combination  mit  Amnesie,  also  einer  seiner  Auffassung  nach  jeden- 
falls als  diffus  anzuseheuden  Functiousstönmg  zu  erklAreo  vereucht. 

Bastian  .selbst  giebt  in  seiner  neuen  Publication  (Luml.  Lect. 
ßepr.  from.  Lancet.  1807,  p.  69)  gleichfalls  eine  Erklärung  des  Licht- 
heim'schen  Falles,  die  an  seine  bekannten  fiinction eilen  Aufstellungen 
anschliessend,  doch  etwas  anders  lautet,  als  die  von  demselben  (!esichts- 
punkte  aus,  von  Freud  gegebene,  aber  insofern  vom  local isa torisch en 
Standpunkte  diesem  sich  aiischlicsst  als  er  die  Stdrung  in  das  auditorv- 
word-centre  verlegt^). 

Byron-Bramwell  endlich,  dessen  diesbezügliche  Aeuaserung  auch 
schon  an  anderer  Stelle  Verworthung  gefunden,  bezweifelt  überall  da.« 
Vorkommen  einer  transcorticaleu  Form  oder  hält  dieselbe  wenigstens 
intra  vitam  für  nicht  diagnosticirbar  (Edinb.  med.  .1.  1807,  p.  U). 

Angesichts  dieser  noch  recht  wenig  geklärten  Sachlage  halte  ich 
es  förmlich  für  geboten,  eine  Beobachtung  mitzutheilen ,  die  als  Ha 
recht  typischer  Fall  der  in  Rede  stehendeJi  Form  von  Sprachbtürun^ 
nngi','?ehen  werden  darf;  dieser  Verpflichtung  nachzukommen,  ereclieint 
unisomebr  geboten,  als  das  chronische  Stadium  zur  Beobachtung  g<'- 
langt  war  und  ich  jetzt  auch  in  der  L.age  bin,  den  Sectio nsbefunil 
des  Falles  mitzutheilen. 

Am  8.  Juni  1897  wird  der  verw.  Kaufmann  Salomon  Seh.,  51  Jahre  all, 


1)  Tlie  meaning  of  their  ability  to  read  aloud  in  such  a  case  is  ihal 
though  the  andilory  word-ccnlre  is  so  much  damaged  as  lo  be  «nable  lo  afl 
spontanpously  (that  is,  nnder  volitional  s(imuli)  it  is  still  capable  of  respon- 
ding  lo  Ihe  associational  Stimuli  Coming  lo  it  as  a  result  of  streng  exciulinn 
of  the  Tisiial  centre.  Persona  so  affected  are  also  qaite  capable  of  respon- 
ding  to  scnsory  stimnli  passing  direct  to  Ihe  anditory  centre  ilself-Ihat  is  ilify 
can  iil  oncc  rcpo;it  worils  ultered  before  tliom. 
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aus  P. gebürtig,  zur  Klinik  aufgenommen.  Zwei  Brüder  starben  plötzlich  durch 
S4^hlaganfall;  Patient  ist  seit  25  Jahren  verheirathet,  hat  10  Kinder;  Frau  an 
Brustkrebs  verstorben.  VorSJahren  heftige  anhaltende  Kopfschmerzen,  Ohren- 
beschwerden, derenwegen  er  auch  behandelt  wurde;  angeblich  schon  damals 
beginnende  Vergesslichkeit,  machte  Fehler  im  Geschäfte,  schrieb  und  rechnete 
schlecht.  Vor  2  Jahren  Schlaganfall,  darnach  Verlust  der  Sprache;  durch 
4  Tage  konnte  er  nur  einzelne  Worte  vorbringen.  In  den  letzten  Wochen  psy- 
chische Alienation,  wurde  unruhig,  suchte  bald  da,  bald  dort  etwas,  be- 
hauptete hinter  den  Bildern  seine  Leute  versteckt;  dass  sein  Name  vertauscht 
sei,  er  heisse  nicht  mehr  Salomon,  sondern  Esrie. 

Der  Status  somaticus  ergiebt  von  abnormen  Befunden:  Rechte  Pupille 
enger  als  die  linke  und  etwas  verzogen  (keine  Adhäsion!).  Reactiou  beider 
ziemlich  prompt,  leichtes  Beben  in  den  Faciales,  Zunge  ausgesprochene  Devia- 
tion nach  rechts,  zeigt  Tremor,  Sprache  etwas  langsam,  nicht  paralytisch,  Ge- 
fühl, Geruch  und  Geschmack  nicht  gestört;  bezüglich  des  Gehörs  siehe  Notiz 
vom  13.  Juni.  Motilität  der  Extremitäten  ebenso  wenig  wie  die  Sensibilität 
gestört;  Kniephänomen  beiderseits  gesteigert. 

8.  Juni.  Kommt  ruhig  zum  Examen.  Wie  er  heisse?  —  „Esrie".  —  Als 
man  ihm  vorhält,  dass  er  doch  Salomon  heisse,  sagt  er,  das  sei  falsch.  Er  sei 
50  Jahre  alt,  ledig,  auf  Vorhalt:  „ich  war  immer  ledig"  —  später  giebt  er  zu, 
dass  er  verheirathet  gewesen.  Nach  den  Namen  seiner  Kinder  gefragt,  sagt  er 
„Hugo''*,  dann  die  erste  „Olga",  weiss  die  Namen  der  Uebrigen  nicht  zu  nen- 
nen. Spricht  dabei  in  eigenthümlich  pathetischem  Tone,  und  macht  gelegent- 
lich den  Eindruck,  als  verstünde  er  das  zu  ihm  Gesagte  nicht.  Aufgefordert, 
die  Namen  seiner  Kinder  aufzuschreiben,  macht  er  ein  sehr  weinerliches  Ge- 
sicht, schreibt  zwei  davon  auf  und  sagt,  er  habe  sie  im  Buch.  Wo  er  hier  sei? 
Das  wisse  er  nicht  —  Wie  er  hergekommen?  „Durch  einen  meiner  besten 
Freunde",  nennt  dessen  Namen;  nochmals  gefragt,  was  das  hier  sei,  sagt  er 
„eine  Anstalt  für  Zufälle,  für  einen  Unfall  u.  dergl."  Warum  er  hergekom- 
men? Er  habe  geglaubt,  dass  er  hier  (zeigt  auf  die  Ohren)  Heilung  finden 
werde.  Während,  wie  ersichtlich,  manches,  von  dem  Gesprochenen  verständlich 
ist,    wird    er   zeitweise   ganz   unverständlich.     „Ich  bin  'doch   unglücklicher 

Weise ich  Ihnen  sage  .  .  .  nein  nein  .  .  .  das  kann  ich  beweisen  mit 

dem  Namen  Wertheimer  oder  überhaupt  mit  einem  ehrlichen  Namen  Esri"  — 

Seit  wann  er  den  Namen  gewechselt  habe?     Gestern  habe  er  von  einer 

jüdischen  Gräfin  seinen  Namen  erhalten.  Diese  sei  eine  Vertreterin  von  ihm 
in  Czernowitz,  sie  sei  mit  einem  jüdischen  Namen  getraut  worden.  Durch 
diesen  Namen  sei  er  um  seinen  Verstand  gekommen.  Was  das  für  ein  Haus 
hier  sei? —  „Nu  Esri . ..  keine  IiTenanstalt .  .  .  ich  bitte  vertreten  Sie  mich  . . .. 
ich  bin  ein  ehrlicher  Jude".  Warum  er  das  Geschäft  habe  nicht  weiter  führen 
können?  Er  sei  von  den  Leuten  betrogen  worden.  Als  man  ihm  die  Angaben 
seiner  Tochter  vorhält,  dass  er  vor  2  Jahren  vom  Schlage  getroffen  wurde  und 
4  Tage  nicht  sprechen  konnte,  leugnet  er  es,  wird  erregt,  legt  sich  mit  ge- 
kreuzten Armen  in  den  Stuhl  zurück,  bleibt  eine  Weile  stumm,  um  dann  wie- 
der in  der  eben  beschriebenen  Weise  zu  reden.     Wann   er  gcheirathet  habe? 
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j,Erst  nach  einigen  Tagen  .  .  .  damals  war  ich  alt  ...  im  Alter  von  37>  Jahren 
und  die  Frau  ist  leider  gestorben". 

2  X  10  =  20;  5  X  12  =  60;  7  X  16  =  42;  dann  49;  fahrt  immer 
mit  einem  unpassenden  Ausdruck  dazwischen,  ist  zu  einer  detaillirten  Auskunft 
nicht  zu  bewegen,  spricht  dann  aber  wieder:  „Ich  bitte  vertreten  Sie  mich  .  . . 
gestatten  Sie  mir  .  .  .  meine  Schriften".  —  Als  man  ihm  sagt,  dass  er  doch 
Salomon  heisse,  sagt  er,  der  Name  Salomon  sei  gestrichen.  Patient  kann,  dain 
aufgefordert,  ein  ihm  gewiss  geläufiges  Gebet  nicht  auswendig  hersagen. 

8.  Juni.     Wie   er   heisse?  —  „Esri    S.,    mein  Vater    David  S."  —  Den 
Namen  Salomon  habe  er  streichen  lassen,  das  komme  nicht  auf  den  Namen,  er 
habe  seinen  Namen  gewechselt.     Was  er  sei?     „Ein  Jude  .  .  .  das   ist  nicht 
Ehre  .  .  .  sich  das  Vertrauen  ...    Ich  habe  Vertrauen  durch  Dr.  W.     Dieser 
wird  das  und  die  andere  Sache  vertreten.     Ich  bin  nicht  fähig  das  zu  vertre- 
ten". —  Was  er  sei?    „  .  .  .  brauche  ich  nicht  zu  wissen.     Der  Dr.  W.  in  K. 
hat  das  Recht  und  bewahrt  es  bis  heute.     Ich  habe  den  Name  der  Vertretung 
für  Esri  —  Ob  er  Familie  habe?    „5  und  es  reicht  nicht  zu  sagen".  —  Wo  er 
gewohnt  habe?    „In  P."  —  Wo  er  hier  sei?    „Alle  Namen  und  alles  hat  mein 
Vertreter  .  .  .  no  also  ...  ist  das  genug  ...  er  wird  Ihnen  jeden  Schritt  von 
mir  .  .  ."  Was  für  ein  Datum  wir  haben?  Heute  ist  der  wie  vielte?  „im  Jahre 
oder  im  jüdischen  97".     Welcher  Monat  jetzt  sei?  —  beginnt  vom  Anfang  7.u 
zählen:   „Jänner,  Feber,  März,  April",  Pause,  dann  „Mai,  Juni,  Juli".  —  Wann 
er  hergekommen?     „Vor  3  Tagen".     Was  das  hier  sei?     „Eine  Anstalt  .  .  . 
die  Vertreter  ..." 

Gegenstände  erkennt  er,  bezeichnet  sie  richtig,  sagt  dann:  „meinen  Sie, 
ich  bin  ein  Betrüger?  Eine  Geldtasche:  Was  in  der  Geldtasche  sei,  wisse  er 
nicht,  das  sei  ein  Geheimniss  „ich  bin  gedeckt  .  .  .  wenn  man  ein  Ehren- 
mensch ist  .  .  ."  Aufgefordert  zu  lesen:  „Vertrauen  sie  mir  ein  Bischen  . .  ." 
Eine  ganze  Zeile  liest  er  fast  correct,  dann  kommt  ein  Gemurmel  von  unver- 
ständlichen Silben,  setzt  spontan  hinzu,  er  sei  nie  krank  gewesen;  aufgefor- 
dert, einen  Brief  nach  Hause  zu  schreiben,  schreibt  er  mit  etwas  zittriger 
Schrift,  nahezu  correct  Esri  S.,  darunter  Olga  S. 

Nachmittags  jammert  er,  er  sei  unglücklich,  er  sei  hier  eingesperrt.  (Zur 
Erklärung  der  leider  im  Vorangehenden  mehrfach  in  directer  Rede  wiederge- 
gebenen Antworten  sei  gleich  hier  bemerkt,  dass  dieselben  in  dieser  Weise  tod 
einem  wenig  erfahrenen  Arzte  notirt  worden  waren  und  es  nachträglich  nicht 
mehr  möglich  war,  sie  so  wiederherzustellen,  wie  sie  der  Kranke  gegeben.) 

11.  Juni.  Empfängt  die  Morgenvisite  mit  lebhaften  Worten,  welche  ein- 
zeln zwar  richtig  sind,  jedoch  keinen  logischen  Zusammenhang  haben.  Ein 
Bruchstück  aus  seiner  Rede  lautet  etwa:  „Ich  habe  zu  Hause  meinen  ganzen 
Bedarf  mit  Watte  und  dann  die  Ohren  überhaupt  gereinigt  und  nur  einzig 
allein  nichts  mehr  als  Boetze  vor  den  zu  decken  und  wieder  von  sich  selbst 
abfallen  und  wenn  Menschen  Engel  sind  zu  zwingen.  Mein  Vertreter  Dr.  W... 
ich  bin  der  ständige  Vertreter  von  ihm  in  allen  Hinsichten".  —  Zeigt  dann 
plötzlich  auf  die  Uhr,  presst  die  Daumen  gegen  einander  und  ruft:  „W^enn  Sie 
wollen,  bis  rund  um  2  Uhr,    das  ist  nur  ein  Bevollmächtigter.     Ich  habe  das 
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Recht"  ," .  .  Aus  einem  anderen  Gespräche  des  Patienten  Hess  sich  Folgendes 
festhalten;  „Kommen's,  elf,  zwölf  ,  .  .  Doctor  l'ara  .  .  .  antwortet  sofort  .  ,  . 
im  Ansialt  in  Trag  .  .  .  dieser  Vertreter  .  .  .  alles  ich  habe  ...  Dr.  \V.  hat 
dia  Vertretung  .  .  ,  ich  bin  unschulilig  ...  das  ist  ein  Mensch  ...  ein  Vor- 
ireler  ...  er  hat  alles  aufbewahrt  ...  da  halten  sie  Beleidigung  ...  ich 
mnss  tele^aphiren  er  soll  mich   vertreten  ,  .  .     Sagen  Sie    Herr  Docter  ich 

12.  Juni.  Einzelne  Sätnc  sind  verständlich;  so  sagt  er  „ich  bin  gesund, 
wenn  ich  nur  von  hier  fortkäme''.  Als  man  ihn  fragt,  was  das  hier  sei,  sagt 
er:  „Eine  Vertretung  kann  ich  mir  immer  TL'ählcn  und  werde  ich  Ihnen  sagen, 
was  ii-h  Ihnen  sagen  muss.  Ich  habe  das  Recht  in  dieser  Thüre  in  der  Mitte 
.  .  .  nur  durch  einen  ordentlichen  Nagel  /.u  vertreten  ...  in  der  Mitte  der 
Thüre  .  ,  ."  Als  man  ihm  sagt,  dass  er  in  einer  Irrenanstalt  sei,  wird  er  sehr 
erregt  und  seilt  in  derselben  Weise  wie  früher  fort  und  .schliesst:  „Ein  Ver- 
treter von  der  hiesigen  Anstalt". 

13.  Juni.  Hatte  Besuch  seines  Bruders  und  Schwagers;  nennt  nachher 
ihre  Namen  richtig,  spricht  wieder  von  seinem  Vertreter  Patient  giebt  an, 
dass  er  auf  dem  rechten  Ohre  schlechter  höre,  als  auf  dem  linken;  Plüster- 
stimne  wird  mit  diesem  auf  1  Meter  gehört,  doch  sind  die  Angaben  nicht  \ei- 
Ijisslichf  da  Patient  auch  nicht  vorgesprochene  Zahlen  wiederholt.  Auf  dem 
rechten  Ohre  scheint  er  ebenfalls  Flüsterstimme  auf  einen  Abstand  von  2  Meter 
m  hören,  doch  sind  auch  hier  die  Angaben  sehr  ungenau. 

15.  Juni.  Von  einem  Briefe,  den  er  geschrieben  haben  soll,  sagt  er: 
„Einen  Brief  zur  Deckung  der  Kinder  damit  ich  etwas  erfülle".  —  Auf  Fragen 
aniwtuiet  er  mit  langen  Sätzen,  bei  denen  er  bald  den  Faden  der  Rede  ver- 
Wen.  „Ich  bitte  mich  zu  vortreten,  ich  habe  meine  Vertretung  und  kein  Wort 
fragen,  wir  haben  genug  als  Vertreter,  wenn  er  schon  am  Tage  unglücklicher 
Welse  das  gethan  hat  an  den  Tburcn".  —  Hie  und  da  spricht  er  geschlossene 
Sätze:  „Mit  dem  Namen  Esri  hat  man  mich  mcschuge  geiuachl".  —  „Ich  habe 
wollen  den  Schlüssel  nehmen  und  er  hat  mich  zurückgewendet  und  mit  dem 
Polster  mir  einen  Schlag  gegeben".  —  Wer?  „Wahrscheinlich  der  Vertreter 
von  den  Thüren".  —  Aufgefordert,  seinen  Namen  zu  schreiben,  geräth  er  in 
Aufregung,  wirft  Papier  und  Bleislift  weg  und  sagt:  „Schreiben  Sie  mich  ein 
als  unrahig  für  den  Namen  Esri",^ln  seinen  Reden  kehren  dieWorte  „Decke, 
gedeckt,  Vertreter,  Schlüssel"  häufig  wieder,  das  letzte  Wort  speciell  seit  dem 
ihm  vor  einigen  Tagen  ein  Schlüssel  mit  der  Präge  nach  der  Benennung  ge- 
zeigt wurde  und  er  ihn  nicht  zu  nennen  wusste. 

10.  Juli.  Andauernd  gleiches  Verhalten:  Manchmal  spricht  er  ganz  leise, 
kommt  aber  dann  wieder  in  seinen  gewöhnlichen  Tonfall;  die  Sätze,  die  er 
spricht,  sind  von  derselben  Art  wie  früher. 

16.  Juli.  Spricht  mit  FIQsterstimme,  durch  Pausen  unterbrochen,  wört- 
lich Folgendes:  Das  ist  hier  anerkannt  schon  .  . .  königlich  unter  dem  Namen 
.  .  .  haben  Sie  bei  uns  das  Recht  .  ,  .  unsere  erste  Vertretung  in  Pilgram  .  .  . 
Kräjlich  Reichenbach  .  .  .  und  ich  habe  den  Namen  recht  anerkannt  and  so- 
furi  selig  errichtet  .  .  .  unter  meinem  Vertreter    der  hier  ist  .  .  .  heilig  aner- 
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kannt  unter  dem  Namen  .  .  .  schon  gesetzlich  zwei  Vertreter  für  mich  allein 
anerkannt  von  der  Gräfin  Reichenbach  kam  sie  alle  Vertretungen  etc."  —  Als 
man  ihm  den  Schlüssel  zeigt  und  fragt,  was  das  sei,  deutet  er  auf  das 
Schlüsselloch  der  Thüre  neben  seinem  Bette,  macht  die  Bewegung  des  Za- 
sperrens  und  sagt:   „Drehw^erkzeug". 

23.  Jnli.    Gefragt,  wie  er  heisse,  sagt  er:  „ich  heisse  David,  meine  Kin- 
der nennen  sich  Davidek  und   ich   heisse  Ksri  .  .  .  mein  ehrlicher  Name  .  .  . 
ein  Kind  ist  uns  gestorben".    Wie  alt  sind  Sie?   „Wie  alt  ich  bin?  „64  Jahre, 
jetzt  werde  ich  65  Jahre  alt  werden  im  November"  —  aber  eine  Dame  und  ein 
Herr  waren  dort  gelegen ,  wo  ich  —  da  habe  ich  meine  Nahrung  gehabt-^.  — 
Welches  Jahr  haben  wir  jetzt?  „18  und  habe  66,  65,  (^,  67,  ^,  69,  70,  71. 
wie  der  Vater  ist  83,  84,  85,  86,  87,  88  Jahre.     Und  jetzt  werde  ich  bei  der 
Gräfin  Reichenbach    leben    wohin  und  ist  ein  Name  dort".  —  Wie  heissi   der 
Kaiser?     „Franz  Josef  —  was  wollen  Sie  haben?"  —  Wo  wohnt  der  Kaiser? 
„Er  kann  wohnen  wo  er  will;    sie   werden   mich  doch  das  nicht  fragen!    was 
brauch'  ich  zu  reden!   werde  meinen  den  Kaiser,  Gott  soll  mich  behüten!*^  — 
Was  ist  Wien?   „Nun,  was  ist  Wien,  die  grösste  Stadt.    Im  Bad  habe  ich  jetzt 
das  Recht  und  habe  darin  wenn   sie  warten  wollen  einen  2  X  3  X  Schluss. 
Iglau  ist  die  Hälfte  der  Bahn,  ganze  Gesellschaft.    Wir  haben  dort  Bethäaser. 
13  +  7  =  21,  3  X  14  =  42  (ziemlich  rasch),  8  X  8  =  72,  7  X  H  =  77, 
„ich  werde  Ihnen   etwas   anderes  auch  vortragen,    alle  Gesetze   im  Judischen 
und  königlich".  —  Wenn  ein  Ko.  20  kostet,    was  kosten  zwei?  „40*^.  —  Was 
2Y2  1^0.?   „51er". — Acht   geben   Herr   S.!      „Was   brauche   ich    die  Null? 
(lachend)  macht  öfter,  verschmitzt  lachend,  grobe  Rechenfehler,  um  sie  gleich 
zu  corrigiren. 

3.  August.  Seit  einigen  Tagen  sichtlich  freier.  Sein  Vater  heisse  David 
S.,  er  heisse  auch  David.  Hier  sei  eine  Heilanstalt,  es  seien  aber  auch  gesunde 
Menschen  hier.  Er  sei  nur  hergekommen,  weil  er  die  Leute  begleitet  habe. 
ihm  selbst  habe  nichts  gefehlt.  Als  man  ihm  sagt,  dass  hier  eine  Irrenanstalt 
sei,  sagt  er  „hab'  ich  denn  ein  Hirnschmerz  gehabt?  Weiss,  dass  er  10  Kin- 
der hat.  Als  man  ihn  aufgefordert,  die  Namen  derselben  zu  nennen,  sagt  er, 
die  älteste  heisst  Otto",  erst  nach  längerem  Fragen:  „Olga  kann  sie  sich  nen- 
nen". —  Patient  spricht  dann  fast  ohne  sich  unterbrechen  zu  lassen,  böhmisch 
und  deutsch  untereinander,  ganz  unverständlich.  Es  macht  den  Eindruck,  als 
ob  er  etwas  anderes  sagen  wollte,  als  er  thatsächlich  ausspricht. 

30.  August.  Patient,  der  bisher  zeitweise  zusammenhanglos  die  Worte 
an  einander  reihend  vor  sich  hingesprochen  hatte,  liegt  etwa  seit  zwei  Tagen 
stumm  da,  gesticulirt  nicht  mehr  so  lebhaft,  reagirt  auf  Anrufe  fast  gar  nicht. 
Die  rechte  obere  Extremität  lässt  er  schlaff  herunterhängen;  wenn  man  sie 
emporhebt,  fällt  sie  kraftlos  herab;  bei  näherer  Untersuchung  ergiebt  sich, 
dass  Patient  ganz  stumpf  ist,  gar  nichts  spricht,  auf  Anrufe  gar  nicht  reagirt; 
erst  auf  wiederholtes  Fragen  nickt  er  auf  die  Frage,  ob  er  der  S.  seit,  mit  dem 
Kopfe;  beim  Gehen  schleppt  er  das  rechte  Bein  am  Boden  nach.    Als  man  dem  | 

Patienten  aufschreibt:    Sind  Sie  stumm?   schreibt  er  die  auf  nebenstehender  '^ 

Seite  belindlicho  Schriftprobe  mit  der  linken  Hand.    Als  man  ihm  aufschreibt:  ] 
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Sin<f  Sie  dumm?  ein  Esel?  beginnt  er  ?.a  lachon.  Als  man  ihm  die  Aufforde- 
mng:  Geben  Sie  mir  die  „Hand"  aufschreibt,  schreibt  er  fortwährend  seinen 
N'amen  mit  der  linken  Hand  (s.  Fig.  1). 

Figur  1. 

2.  September.  Hatte  Nachmittags  einen  Kranipfanrnll,  wobei  er  nach 
.\ngabe  des  Wärters  das  rechte  Auge  krampfhafl  geschlossen  hielt  und  mit  der 
rcclitcn  Hand  zuckte.  Bei  der  Visite  antwortet  er  nicht  auf  Fragen,  scheint 
sie  auch  gar  nicht  7.u  verstehen. 

3.  September.  Die  Sprache  hat  sich  etwas  gebessert.  Patient  ist  im 
Stande,  unverständliche  Silben  vor?.n bringen.  Die  rechte  Hand  liegt  vojistün- 
dig  schlaff,  lallt  beim  Emporheben  herunter. 

4.  September.  Hatte  heute  Morgen  mehrere  Kram pfan fälle  mit  cloni.'^chen 
Zuckungen  im  rechten  Facialis;  der  Kopf  ist  nach  rechts  votiit,  die  Bulbi 
gleichfalls.  Der  Krampf  erstreckt  sich  auf  aHe  Aeste  des  Facialis  der  rechten 
Seite,  doch  zuckt  auch  der  Stirnast  des  linken  Facialis.  An  den  Extremitäten 
keine  Zuckungen  nachweisbar.  Spater  kommt  ein  zweiter  Anfall,  bei  welchem 
der  Kopf  noch  stärker  nach  rechts  rotirt  wird,  die  Bulbi  ebenfalls  nach  rechts 
abweichen,  Krampf  in  der  rechten  oberen  Extremität  auftritt,  ctonische  Zuckun- 
gen des  rechten  Armes  und  tonische  Beugung  des  linken  Armes.  Die  rechte 
untere  Extremität  liegt  vollkommen  ruhig  und  schlaff  da,  die  linke  im  Knie- 
und  Hüftgelenk  gebeugt. 

7.  September.  Patient  heute  etwas  freier ,  reagirt  auf  an  ihn  gestellte 
Frage,  bringt  aber  nur  unverständliche  Silben  hervor.  Gegenstände,  die  man 
ihm  in  die  HancI  giebt,  erkennt  er,  sucht  durch  Zeichen  anzudeuten,  was  man 
damit  macht,  setzt  z.  B.  eine  Brille  auf  die  Nase.  Eine  Bezeichnung  dafür 
vermag  er  nicht  zu  linden.  Kreide  und  Tafel  eikennt  er,  beginnt  mit  der  lin- 
ken Hand  auf  der  Tafel  Ziffern  zu  schreiben.  Als  man  ihm  seinen  Namen  auf 
die  Tafel  vorschreibt,  malt  er  anfangs  richtig,  später  in  nnleserlicher  Weise 
in  Gekritzel  übergehend,  denselben  nach. 

II.  September.  Die  Lähmungserscheinungen  an  der  rechten  oberen  Ex- 
tremität und  im  rc<'hlen  Fncialis  etwas  zurückgegangen.    Patient  vermag  heute 
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den  rechten  Arm  und  die  rechte  ffand  zu  bewegen,  auch  die  Sprache  hat  sich 
insofern  gebessert,  als  Patient  unarticulirto  Laute  vorbringt;  er  ist  jedoch  nicht 
im  Stande,  Gegenstände  zu  bezeichnen. 

14.  September.  Hat  sich  etwas  erholt,  ist  heute  im  Stande,  einzelne 
Worte  vorzubringen. 

16.  September.  Vermag  Gegenstände  noch  nicht  prompt  zu  bezeichnen, 
bringt  meist  ähnlich  klingende  Worte  oder  unverständliche  Silben  hervor. 

17.  September.  Bezeichnet  heute  verschiedene  Gegenstände  correct,  so 
Uhr,  Guldenstück,  auf  die  Namen  anderer  rauss  er  sich  entweder  lange  b«»- 
sinnen  (Messer),  oder  findet  sie  überhaupt  nicht,  z.  B.  Taschenuhr.  Manchmal 
verspricht  er  sich,  sagt  z.  B.  statt  Schlüssel  Ziegel,  dann  corrigirt  er  sich 
jedoch.  Das  Messer  (geschlossen)  vermag  er  zunächst  nicht  zu  bezeichnen,  als 
es  dann  geöffnet  wird,  sagt  er  „Messer". 

18.  September.  Patient  viel  correcter  sprechend ;  Zündhölzchenschachtel 
nennt  er  „Bürstet",  Federmesser  nach  längerem  Ueberlegen  „Messer".  Auf  die 
Uhr  sagt  er  „silbern",  liest  den  Namen  eines  Arztes  auf  einem  Buche  ganz 
richtig. 

19.  September.  Wie  er  heisse?  „Salomon".  Wie  noch?  stockend  und 
stolpernd:  „S."  Wie  alt?  —  „46  Jahre".  —  Woher  er  sei?  Setzt  an,^  brinjs^i 
nur  einzelne  Worte  hervor,  wie  „ich  habe". 

Gegenstände  bezeichnet  er  wie  folgt:  Ring:  „Silber"  steckt  ihn  über 
Aufforderung  an  den  Finger.  Ob  das  eine  Uhr  sei?  „Nein,  ja",  zeigt  aber  auf 
den  Finger.  Brille:  Setzt  sie  richtig  auf,  kann  sie  aber  nicht  bezeichnen.  Ob 
das  eine  Brille  sei?  „Ja".  Bartbürste  benuzt  er  richtig.  Ob  das  ein  Glas  sei? 
„Nein".  Bartbürste?  „Nein".  Flasche:  „Eine  kann  man  einkaufen",  zeiirt 
dann  sehr  ausdrucksvoll,  dass  man  aus  ihr  trinken  kann.  Gesichtsfeld  bi-i 
grober  Prüfung  nicht  eingeschränkt.  Als  man  eine  Cigarrenspitze  zeigt,  sagt 
er:   ^Ich  habe  in  meinem  Leben  nicht  geraucht". 

Tasche:   „Tascherl".    Uhr:   richtig,  weiss  auch  die  Stunden  anzugeben. 
Nachsprechen: 

Ich  bin  krank  spricht  er  richtig  nach. 

Hier  ist  die  Klinik  ebenfalls. 

Das  ist  eine  Flasche  ebenfalls. 

Das  ist  eine  Brille  ebenfalls. 

Ich  bitte,  Herr  Doctor  geben  Sie  mir  etwas  zu  essen ,    sagt  er  ^anz 

correct  nach. 
Ich  verstehe  ganz  gut  —  richtig. 
Lesen  und  Verständniss  des  Gelesenen. 
Statt  narodni  politika  liest  er  närodni  politicha. 
Statt  humpoleckä  liest  er  spolecenskü. 

Anderes  liest  er  ganz  correct,  nur  hie  und  da  setzt  er  einen  falschen 
Buchstaben  ein,  wie  z.  B. :  Mittwoch  den  15.  September.  —  Anfangs  setzt  er 
richtig  an,  je  weiter  er  dann  liest,  desto  schlechter  wird  das  Gelesene,  liest 
zuletzt  ganz  falsch.  Er  überspringt  auch  einzelne  Worte  und  Silben  und  dabei 
ist  die  Articulation  gestört,  wie  wenn  er  Brei  im  Munde  hätte.    Liest  als  man 
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ihm  aufschreibt:  „Sind  Sie  dumm?''  ziemlich  correct  und  lacht.  Gehen  Sie 
mir  die  Hand!  versteht  er  und  reicht  die  Hand.  Haben  Sie  HungerV  ,.Noin". 
Kennen  Sie  mich,  liest  er  nicht,  sondern  sagt  „Kommen  Sie  mich"  versteht  es 
aber.  Zeigen  Sie  mir  die  Zunge!  Zeigt  sie  sofort.  Wo  ist  das  Ohr?  liest  er 
^Wie  ist  dasühr",  überlegt  und  liest  es  dann  richtig.  Haben  Sie  Kinder?  „.la". 
Stehen  Sie  auf!  nickt  mit  dem  Kopf,  liest  „stehen  Sie  auch",  —  Aufgefordert, 
einen  Brief  an  seine  älteste  Tochter  Olga  zu  schreiben,  setzt  er  an,  kritzelt 
dann  etwas  Unleserliches,  bessert  es  aus.  Aufgefordert,  dies  zu  lesen:  „In 
dem  ich  mochte  ich  gern  .  .  ."  kritzelt  dann  wieder  weiter. 

23.  September.  Patient  spricht  den  Gruss  „Guten  Morgen"  mit  gedämpf- 
ter Stimme  nach.  Auf  die  Frage  „wie  geht  es  Ihnen?"  sagt  er  „no,  ich  er- 
warte, —  liegt's  dorten  im  Bette  ...  im  letzten  welche  Leder  und  eh  .  .  . 
alsos  no  sssss  .  .  ."  Während  dieser  Sätze  geräth  Patient  oft  in's  Stocken  und 
Stammeln.  Die  Frage:  „Was  haben  Sie  für  ein  Geschäft"  scheint  er  nicht 
aufzufassen,  sagt  erst  nach  längerer  Zeit:  ich  bin  unglücklich  ...  da  ich 
zweiten  Tag  .  .  .  oder  .  .  .  (wieder  Zischlaute).  Ob  er  den  Professor  kenne? 
Zuckt  mit  den  Schultern,  beginnt  dann  zu  lallen,  wobei  er  das  einzige  Wort 
,  Jedenfalls"  sagt. 

Kachsprechen:  ,,Ich  bin  schon  seit  längerer  Zeit  beträchtlich  an 
meiner  Gesundheit  gestört".  —  Spricht  diesen  Satz  ziemlich  gut  nach,  sagt 
dann  spontan  ,, Silber"  —  „Ich  war  früher  Kaufmann,  jetzt  bin  ich  Patient". 
Spricht  meist  nur  correct  nach,  wenn  ihm  zwei  Wörter  vorgesagt  werden; 
werden  ihm  mehrere  Worte  vorgesagt,  so  behält  er  sie  offenbar  nicht  im  Ge- 
dächtni.'is  und  spricht  dann  meist  das  letzte  ihm  in  Erinnerung  gebliebene 
Wort  nach. 

Ob  er  singen  könne?  Lacht  und  sagt:  „Nein".  Aufgefordert,  „Gott  er- 
halte" ZQ  singen,  setzt  er,  als  es  ihm  vorgesungen  wird,  mit  dem  richtigen 
Ton  an,  vermag  aber  sprachlich  nicht  mitzusingen. 

Lesen:  Liest  anfangs  gut,  verwischt  danh  ein  Wort  in's  andere,  stam- 
melt, liest  dann  wieder  eine  Reihe  von  Worten  ganz  richtig,  zeitweise  liest  er 
wegen  seiner  Fluch  tigkeit  uncorrect.  Zeigt  man  ihm  jedoch  mit  dem  Fin- 
ger die  einzelnen  Worte,  so  liest  er  besser.  Einzelne  Worte  liest  er  ganz 
falsch,  eine  kurze  Weile  später  dieselben  Worte  richtig.  Geschriebenes  liest  er 
?anz  correct. 

Vorgraeigte  Cegensiände  erkennt  er,  kann  sie  aber  meist  nicht  bezeich- 
nen, erst  als  er  gefragt  wird,  ob  es  Dieses  oder  Jenes  ist,  bejaht  er,  sobald  der 
betrelTende  Ausdruck  für  diesen  Gegenstand  ihm  genannt  wird. 
„Tagblatt:  Nach  längerem  Nachsinnen:  Tagesblatt". 
King:  „Pingerhut". 
Federstiel:   ,,FodBr". 
Leuchter:  ,, Lampe". 

Kerze:  sagt  wieder  Lampe,  verneint  bei  allen  ihm  vorgesagten  falschen 
Bezeichnungen,  erst  beim  richtigen  Wort  „Kerze"  sagt  er  ,,-)a". 

Flasche  bezeichnet  er  nicht;  auf  die  Frage,  oh  es  eine  Masche  sei,  sagt 
er  ijich  bitte". 
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Cigarrcnspitze:  ,,Spitze^^  Deutet  auf  den  Mund,  macht  die  Bewei2:uni?en, 
wie  wenn  er  Rauch  wegblasen  würde. 

Zahnbürste:    Lacht,  kämmt  seinen  Bart  damit,  —  Schlüssel  bezeichnet 
er  sofort  richtig,  ebenso  Zucker. 

Aufgefordert,  ihm  bezeichnete  Gegenstände  aus  den  vorgelegten  heraus- 
zusuchen ,  schaut  er  oft  rathlos  um  sich ,  sucht  sie  aber  meist  richtig  heraus. 

Kerze,  Flasche,  Portemonnaie  richtig. 

Leuchter:  erst  als  man  ihm  darauf  zeigt. 

Cigarrcnspitze:  Erst  nach  langem  Suchen  und  erst  unter  dem  einfachen 
Worte  ,, Spitze*'  richtig. 

Feder:  richtig. 

Geschriebene  Fragen:   Wie  heissen  Sie?  liest  er  richtig,  wiederholt  es 
mehrmals,  beantwortet  aber  die  Frage  niciit. 

Sind  Sie  krank?  beantwortet  er  lächelnd  mit  „nein'^     Haben  Sic  eine 
Frau?    „Nein,  jetzt  ist  im  Grabe**. 

Sind  Sie  Wittwer?  „Ja**. 

Haben  Sie  viel  Geld?  ,,Ja**.  Alle  diese  Fragen  beantwortet  er  erst  nach 
wiederholtem  lautem  Lesen. 

Die  schriftliche  Aufforderung:  Zeigen  Sie  die  Zunge!  befolgt  er  sofon. 
ohne  dieselbe  wie  früher  erst  laut  gelesen  zu  haben.  Wo  sind  die  Augen? 
beantwortet  er  sofort  mit  der  Handbewegung  nach  seinen  Augen  hin. 

Gedruckte  Buchstaben  des  Alphabetes  liest  er  einzeln  alle  roilständig 
correct. 

Rechnen:  3  X  liest  er  31er,  71er. 

4,  7,  2  sieht  er  lange  an,  sagt  dann  7,  II,  2. 

Dictatschreiben  (siehe  Fig.  2).   Ich  grüsse  Dich :  schreibt  er  ziemlich  ?••- 


^'^Jc^^  -^^^^  -^'^ 


^<r. 


V- 


?v^ 


Figur  2. 


läufig  ich  grüsse  ich,  scheint  das  D  des  Dich  überhört  zu  haben,  erst  als  ihm 
das  Dich  betont  wird,  schreibt  er  das  Wort  richtig  auf. 
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Dein  Dich  liebender  Vater:  schreibt  „Dein  Dich  liebpr"  gerälh  von   du 
ab  in's  Spontanschreiben  hinein,    iJas  sich  deutlich  vom  Dictat  unterscheidet. 
Copiren  vollkommen  correot,  nicht  nachmalend. 

Vorgezeigte  Bilder  sieht  er  an,  bezeichnet  sie  aber  meist  nicht  richtig. 
Engel:  ,, Frommer  Vogel",  geräth  dabei  in's  Weinen.  Bei  einem  Nest 
mii  kleinen  Vögeln  sagt  er:  ,, unser  kleinstes  Kind".  —  Bauernhaus  weiss  er 
uii'hl  zu  bezeichnen.  P/erd  sammt  Heiter  bezeichnet  er  als  Pferd.  Gefragt, 
»er  auf  dem  Pferde  sei,  sagt  er  nichts  —  gefragt,  ob  es  ein  Soldat  sei,  sagt 
er  ,  ja".    Messer  erkennt  er  sofort. 

Einen  Jäger  mit  einem  Hund  bezeichnet  er  als  „Forst  und  der  Hnnd 
neben  ihm".  —  Säbel  scheint  er  erst  zu  erkennen,  als  ihm  das  Wort  Säbel 
öfter  vorgesagt  wird. 

Ohr  scheint  er  erst  zu  erkennen,  als  man  ihn  an  seinem  eigenen  Ohre 
zapft.  — 

Passen  ntr  den  nach  Ablauf  der  acnteron  Erscheinungen  dann  wie- 
der zurückbleibenden  Zustand  jetzt  näher  in's  Auge,  um  ihn  einem  der 
^brauch liehen  Typen  einzureiben,  so  führt  der  auffällige  Gegens.atz 
zwischen  correctem  Lesen  und  Nachsprechen  einerseits  und  Störung  der 
Spot)  tan  Sprache  andererseits  zu  der  schematischen  Einreihung  des  Falles 
unt«r  die  Rubrik  der  sogenannten  transcorticalen  motorischen  Apha.sie; 
geht  man  jedoch  genauer  auf  die  Frage  ein,  ob  auch  die  Form  der 
Sprachstörung  der  dafür  als  charakteristisch  bezeichneten  entspricht, 
dann  zeigt  sich  alsbald  die  Mangelhaftigkeit  des  bis  jetzt  vorliegenden 
klinischen  Materiales. 

In  der  flchematischen  Peststellung  bezeichnet  wohl  Lichtheim  die 
willkürliche  Sprache  als  verloren,  aber  schon  in  seinem  eigenen  Falle 
ist  die  Art  der  Störung  der  Spontan  spräche  6  Wochen  nach  der  Ver- 
letsung,  also  zu  einer  Zeit,  von  wo  ab  erst  von  der  Gonstituining  eines 
scharfen,  functionelle  Einflüsse  intensiverer  Art  ausschliessenden  Krank- 
hcitsbildes  gesprochen  werden  kann,  das  Bild  rein  hervortreten  soll, 
nicht  so  prägnant  gezeichnet,  dass  eine  präciso  Vergleichung  möglich; 
„Er  hat  einen  Worlachatz,  spricht  jedoch  wenig  .  .  .  sucht  (wenn  ihm 
ein  Wort  oder  eine  Wendung  fehlt)  sich  durch  Zeichen  zu  verständigen". 
Beim  Bezeichnen  von  Gegenständen  fehlen  ihm  Namen,  er  gebraucht 
falsche,  und  zwar  wie  aus  den  angeführten  Beispielen  hervorgeht,  in 
paraphati scher  Weise  (statt  Bild  Milbe,  statt  Stahlfeder  Blcifeder,  später 
Tintenfeder). 

In  dem  Falle  von  Hammond  fehlt  die  Spoiitansprache,  in  den- 
jenigen Wernicke's  besteht  dieselbe  neben  „ja"  und  „nein"  aus  un- 
verständlichen Worten;  in  dem  Falle  von  Karge  entspricht  die  Spon- 
tanspracho  genauestens  einer  typischen  motorischen  Aphasie;  von  dem 
Fall  von  Magnan  (1.  c.)  hcisst  es:    ,,The  pronouncod  words  or  mono- 
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syllables  witbout  connection  and  could  not  name  objects.  She  ivflfc- 
ted,  tried,  becamc  impatient,  wept  occasionally,  but  w:is  unsuccessfal, 
but  occasionally  she  hit  on  tbe  right  name  .  .  ." 

In  dem  von  Bastian  mit  Recbt  hierher  gerechneten  Falle  von 
Cremen  (cit.  nach  Bastian  1.  c.  p.  69)  bessert  sich  die  anfänglich 
fehlende  Spontansprache  „being  able  to  raake  himself  understood  fairly 
well,  occasionally  using  one  word  for  another";  Verschlimmerung  durrh 
einen  Insult,  darnach  Besserung  der  Spontansprache,  die  dem  eben  be- 
schriebenen Typus  wieder  gleichkommt  (daneben  Lesen  und  Nachspre- 
chen intact)!). 

Man  kann  sich  von  dieser  kärglichen  Auslese  nicht  wohl  befriedigt 
fühlen,  aber  objectiv  betrachtet,    kann  man  nicht  umliin,  festzuKtelJen, 
dass    in  jenen  Fällen,    deren  Beobachtung  über  das  functionell   beein- 
flusste  Stadium  hinausgeht,    die  Spontansprache    mehr    dem  Typus  der 
Paraphasie  entspricht;  und  in  gleicher  Weise  nuiss  mau  wohl  auch  den 
hier  mitgetheilten  classificiren  mit  seinem  reichen  Wortschatz,  dem  Ver- 
wechseln   der    Worte    und    dem    entschieden    vorhandenen    theilweisen 
Mangel  an  Verständniss  dafür;  das  führt  nun  wieder  einerseits  zu  den- 
jenigen Erwägungen  zurück,    die    vor  Allen  Bastian    angestellt,  dass 
dabei  namentlich   die  Function  des  acustischen  Wortcentrums  in  Frage 
kommt,  andererseits  bringt  es  in  Erinnerung,    dass  unser  Kranker  An- 
fangs namentlich  entschieden  etwas  Worttaubheit  zeigte.    Ob  man  diese, 
die  vielleicht  anfänglich  stärker  vorhanden    gewesen    sein  mochte,   auf 
Betheiligung  des  acustischen  Theils    der  Sprachfeldes    zu  beziehen  hat, 
oder  ob  etwa  für  den  vorliegenden  Fall,  die  von  Dejerine  und  seinen 
Schülern  erwiesene  Thatsache  vom  Vorhandensein  leichter  Worttaubheit 
bei  reiner  Läsion  der   motorischen  Sprachzone    heranzuziehen   ist.   das 
wird  sich  nicht  sagen  lassen.     Für  das  letztere  scheint  eine  allerdings 
wenig  hervorstechende  Erscheinung  im  vorliegenden    zu    sprechen;   ich 
kann  mich  bei  der  Beurtheilung  der  Spontansprache  des  Kranken  dem 
Eindrucke  nicht  entziehen,  dass  derselben  ein  der  motorischen  Aphasie* 
entsprechendes  Moment  anhaftet,  in  dem  so  häufig  sich  wiederholenden 
Gebrauche  der  gleichen  Redensart  an  Stelle  von  etwas  ganz  Anderem; 
so   z.  B.  der   so    häufige  Gebrauch    der  Worte  „Vertreter"    oder  ..Ver- 
tretung". 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus,  möchte  ich  der  in  der  literarischen 
Einleitung  nach  Brock  citirten  Ansicht  zuneigen,  dass  beide,  sowohl 
die  motorische    wie    die  sensorische  Partie  des  Sprachfeldes  zu  der  so- 


1 


1)  Doch  ist  zu  bemerken,   dass  das  Dictatschreiben  nicht  intart  ist  in 
diesem  Falle,  wie  es  die  Li  cht  heim' sehe  Aufstellung  verlangt. 
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genamitt'ii    transcortJcalen  inotoriscbcn  Aphasie    in    Beziehuug   zu  hriii- 
^a  sind. 

Bei  dem  Versuche  einer  pathologisch -anatomischen  Deutung  des  vor- 
liegenden Falles  war  begreiflicherweise  besondere  Vorsicht  am  Platze; 
geboten  war  dieselbe  einerseits  iin  Hinblick  auf  die  wenig  befriedigende 
literarische  .\iisbeute  über  diesen  Punkt,  andererseits  dadurch,  dass  uich 
der  Fall  unserer  Beobachtung  in  einem  Stadium  darbot,  wo  die  acuten 
somatischen  Erscheinungen  des  ersten  Anfalles  lange  abgeklungen  waren 
und  die  Mangelhaftigkeit  der  Anamnese  schon  nn  sich  jeden  derartigen 
Versuch  in  Frage  stellen  musste.  D;iss  der  in  der  Klinik  beobachtete 
neuerliche  apoplecti forme  Insult  nicht  geeignet  war,  jene  Diagnose  sei- 
nerseits zu  fördern,  braucht  wohl  nicht  erst  ausführlicher  erwiesen  zu 
werden.  Und  so  schritten  wir  ohne  bestimmte  Diagnose  an  den  Lei- 
ehentisch  zu  der  am  21.  Mai  erfolgten  Section,  nachdem  der  Kranke, 
der  iutellectuell  allmälig  bis  zu  vollständiger  Stumpfheit  eingegangen, 
am  20.  Mai  1899  verstorben  war. 

Ohne  eine  Herderkrankung  mit  Sicherheit  auszuschliessen,  hatten 
wir  vorher  unserer  Ansicht  Ausdruck  gegeben,  dass  es  sich  möglicher 
Weise  um  diffuse,  aber  namentlich  in  den  vorderen  Partien  des  Gross- 
hirns  und  namentlich  der  linken  Hemisphäre  stärkere,  Atrophie  der 
Windungen  handeln  möchte;  wir  stützten  diese  Ansicht  einerseits  auf 
die  zum  Theil  in  meinen  „Beiträgen"  vom  Jahre  IS98  veröffentlichten 
F'üUe,  andererseits  auf  die  von  Dejerlne  besonders  vertretene  Ansicht, 
dass  die  sogenannten  transcorticalen  Formen  der  Aphasie  diffusen  Pro- 
cessen ihren  Ursprung  verdanken. 

Die  Section  {Secant  Dr.  Springer)  ergab  folgenden  Befund:  Patholo- 
gisch .anatomische  Diagnose:  Alrophia  cerebri  esimia.  Incrassalio  leptomenin- 
gun.  Pacfaymeningitis  interna  chronica  hacmorrhagica.  Tuberculosis  obsolcla 
apicum  pulmonum.  Pleuritis  tuberculosa  chronica  sinistra.  Hydrothorax  dexir. 
Hjdropericardium.  Concretio  cordis  cum  pericardio  partialis.  Catarrhus  in- 
lestini  crassi.    Decubitus  ad  os  sacruui. 

Weiche  Schädeld  ecken  blass.  Schädeldach  54  cm  im  Horizontal  um  fange 
hallend,  von  gewöhnlicher  Dicke  und  Diploegehalt.  Die  harte  Hirnhaut  ziem- 
lich stark  verdickt,  und  zwar  dadurch,  dass  sie  an  ihrer  Innenfläche  mit  Iheils 
verschieden  stark  pigmentirten,  theils  von  Blutungen  durchsetzten,  ödematöscn 
Bindegewebsmcmbranen  neuer  Bildung  bedeckt  ist.  Die  weichen  Hirnhäute 
sehr  stark  verdickt,  leicht  abziehhar,  stark  ödcuialüs.  Das  Gehirn  zeigt  von 
aussen  eine  deutliche  Versohmälerung  seiner  Windungen,  besonders  im  Slirn- 
him;  das  linke  elwas  stärker  atrophisch,  als  das  rechte.  Die  Ventrikel  etwas, 
wenn  auch  nicht  in  hohem  Grade  erweitert,  ihr  Kpendym  verdickt  und  granu- 
lirt,  besonders  im  4.  Ventrikel.  (S.  Taf.  .MX.,  Fig.  1—4).  Das  Gehirn  wurde 
zunächst  nicht  weiter  secirt,  sondern  in  iOproc.  Porniollüsung  gelegt. 

inUi  f.  Piycbliililt.    Bd.  31.    Htft  3.  45 
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Am  30.  Mai  wurde  das  Gehirn  weiter  secirt,  und  zwar  in  der  Art, 
dass  die  beiden  Grossbirnhemisphären  in  die  Pitres'scheri  Schnitte 
zerlegt,  die  Kleinhimhemisphären  durch  je  einen  Horizontalschnitt  hal- 
birt,  Pons  und  Medulla  oblongata  quer  eingeschnitten  wurden.  Hiebei 
zeigte  sich  nirgends  irgendwelche  Herderkrankung. 

Ziehen  wir  den  jetzt  vorliegenden  Sectionsbefund  in  Betracht,  .so 
ergiebt  derselbe  vor  Allem  das  Fehlen  einer  Herdaffection ,  weiter  eine 
verbreitete,  besonders  die  linke  Hemisphäi*e  beschlagende  Atrophie  der 
Windungen,  mit  der  und  wohl  insbesondere  mit  der  deutlichen  Atrophie 
des  Stirnlappens,  resp.  der  3.  Stirnwindung  und  der  1.  Schläfe windong 
man  wohl  auch  die  hier  besprochene  Sprachstörung  in  Beziehung  zu 
setzen  haben  wird,  lieber  die  Beziehungen  der  Pachymeningitis  int 
haemorrhagica  zur  Atrophie  und  indirect  zur  Sprachstörung  wird  man 
sich,  da  der  Kranke  in  einem  so  späten  Stadium  zur  Beobachtung  ge- 
kommen, nur  mit  grosser  Vorsicht  aussprechen  können. 

Die  Anamnese  allerdings  scheint  dafür  zu  sprechen,  das«  der  atro* 
phische  Process  des  Gehirns  das  Primäre  gewesen  und  anscheinend  erst 
die  secundär  eingetretene  Blutung  in  den  Duralsack  die  halbseitige  Stö- 
rung veranlasste;  inwieweit  die  mit  dieser  zusammenhängende  Sprach- 
störung auf  die  Blutung,  inwieweit  auf  die  schon  vorhandene  und  in 
Folge  der  Blutung  weiter  vorschreitende  Himatrophie  zu  beziehen  ist, 
das  wird  sich  kaum  entscheiden  lassen;  man  wird  annehmen  dürf^, 
dass  beide  Factoren  daran  Theil  hatten. 

Durch  den  vorliegenden  Fall  erscheint  jedenfalls  der  Beweis  er- 
bracht, dass  der  als  transcorticale  motorische  Aphasie  beschriebene 
Symptomencomplex  durch  einen  diffusen  atrophischen  Proceas  der  Gross- 
himrinde,  der  ganz  besonders  das  ganze  linksseitige  Sprachgebiet  be- 
schlägt, zu  Stande  kommen  kann;  ob  eine  Herderkrankung  im  älteren 
Sinne  des  Wortes  den  Symptomencomplex  nicht  bloss  in  transitorischer, 
sondern  auch  in  mehr  stationärer  Weise  zur  Beobachtung  bringen  kann 
muss  vorläufig  wenigstens  als  recht  zweifelhaft  bezeichnet  werden. 


XXIII. 

Alis  der  psychiatrischen  Klinik  der  Universität  Jena 

(Prof.  Dr.  Binswanger). 

Apoplectischer  Insult  in  Folge  eines  Erweichungs- 
lierdes  in  der  Brücke  und  spätere  Dementia 

paralytica. 

Von 
Dr.  Karl  Tolland, 

approb.  Arzt  ans  Ulrichshalben. 

(Hierzu  Tafel  XX.) 


Th.  T.,  Strassenrel nigerin,  geboren  am  23.  März  1860. 

Anamnese  nach  Angaben  der  Mutter  und  des  Bezirksarztes:  Vater  war 
^stets  schwach  im  Kopf"  hatte  bis  zum  14.  Jahre  Krämpfe,  wurde  später 
Potator  trenuus  und  starb  an  Alkoholintoxication. 

Mutter  giebt  an,  im  Alter  von  25  Jahren  das  ,, rasende  Nerven fieber**  ge- 
habt zu  haben,  in  ihrem  ganzen  Wesen  macht  sie  einen  etwas  debilen  Eindruck. 

Eine  Schwester  der  Patientin  todtgeboren,  angeblich  in  Folge  von  Ueber- 
heben  der  Mutter.  Patientin  wurde  normal  geboren ,  war  ein  sehr  schwäch- 
liches Kind,  lernte  erst  mit  zwei  Jahren  laufen  und  sprechen.  Kinderkrank- 
heiten: Masern  und  Frieseln.  Mit  fünf  .Jahren  hatte  sie  ,, Gehirnhaut- und 
Rückenmarkshautentzündung'*,  in  der  Schule  zeigte  sie  sich  sehr  schwach  be- 
gabt. Mit  10  Jahren  befiel  sie  das  Nerven fieber  (,, erst  das  stille,  dann  das 
rasende**).  Als  ca.  ISjähriges  Mädchen  führte  sie  einen  leichten  Lebenswan- 
del, erkrankte  an  Lues  und  wurde  deshalb  in  hiesiger  medicinischer  Klinik 
specifisch  behandelt.  Nach  einigen  Jahren  bekam  sie,  während  sie  mit  der 
Mutter  auf  dem  Markte  beschäftigt  war,  einen  Schlaganfall,  der  eine  Lähmung 
der  linken  Körperhälfte  zur  Folge  hatte,  musste  16  Wochen  zu  Bett  liegen 
und  lernte  erst  allmälig  langsam  mit  Krücken  sich  wieder  forthelfen.  Auch 
psychisch  veränderte  sie  sich,  sie  wurde  kindisch  und  schwachsinnig.  Seit 
Sommer  1896  bestand  Incontinentia  urinae.  2—3  Wochen  redete  sie  plötzlich 
irre,  äusserte  Verfolgungsideen,  war  total  verwirrt,  so  dass  der  Bezirkarzt  ihre 
schleunige  Ueberführung  in  die  Irrenheilanstalt  für  nöthig  hielt,  die  am  7.  .Ja- 
nuar 1897  auch  erfolgte. 

Aus  der  ärztlichen  Untersuchung  bei  der  Aufnahme  sei  Folgendes  her- 
vorgehoben ; 
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Haut  bleich,  elastisch,  zahlreiche  kleine  frische  Narben,  strahlige,  weiss- 
liche  Narben,  namentlich  in  der  Umgebung  des  Anus.     Urin  träufelt  fortwäh- 
rend ab.    Inguinal drüsen  links  etwas  geschwollen,  Pupillen  mittelweit,  gleich. 
Lichtreaction  beiderseits  nicht  prompt.    Convergenzreaction  vorbanden,  wenig 
fj  ausgiebig.     Lichtreaction   indirect  der    directen   entsprechend.     Augenbewe- 

?1  gungen  frei,    das   linke   obere  Augenlid  hängt  zuweilen  etwas  herab.     Mund- 

il faoialisinnervation  links  auch  in  Ruhe  etwas  zurückbleibend,  keine  ausgespro- 

^1  ebene  Lähmung.    Zunge  gerade,  ruhig. 

f\  Armbewegungen:  Der  rechte  Oberarm  2  cm  langer  als  der  linke. 

M  Umfang  des  Unterarms  rechts  10  cm,  unterhalb  des  Olecranon  21  cm, 

l]  jj        j>  »  links    10    „  „         „  „  17    „ 

i{  j»        jj    Oberarms  rechts  15    „     oberhalb    „  „  21    ,, 

i  j>        >j  ?>         links    15    ,,  ,,         ,,  ,,  ly    „ 

Ellenbogengelenk  links  contracturirt,  desgleichen  auch  etwas  die  linken 
Fingergelenke.  Armbewegungen  rechts  ausgiebig,  links  durch  Atrophie  und 
Contractur  sehr  beschränkt.  Finger-  und  Handmuskeln  links  stark  atrophisch, 
Hand  links  in  ausgesprochener  Bajonettstallung. 

Beinbewegungen:  Rechts  ausgiebiger,  beiderseits  ungeschickt,  kraftlos: 
rechts  ist  die  Kraft  etwas  stärker.  Bei  geschlossenen  Augen  vermag  Patientin 
erst  nach  mehreren  Versuchen  die  Ferse  auf  die  Kniescheibe  der  anderen  Ex- 
tremität  zu  bringen. 

Umfang  des  Oberschenkels  rechts  15  cm,  oberhalb  der  Pat«lla  37 Yg  <^™i 
,,         ,,  ,,  links    15  ,5  ,,         ,,        ,,       33        „ 

,,         ,,  Unterschenkels  rechts  15  „    unterhalb  ,,       „       26 Y4  ,, 
jj         »>  }}  links    15  ,,  ,,         ,,        ,,       25  /2  ,, 

Eine  Verkürzung  ist  nicht  nachweisbar,  Bewegungen  finden  in  den  Ge- 
lenken keinen  Widerstand. 

Kniephänomen  beiderseits  auch  mit  Jendrassik  nicht  zu  erzielen. 
Achillessehnenphänomen  beiderseits  nicht  erhältlich. 
Plantarreflexe  rechts  schwach,  links  gar  nicht  vorhanden. 
Schmerzempfindlichkeit  allenthalben  erheblich  herabgesetzt. 
Gang:    Der  Fuss    wird   voll   aufgesetzt.    Der   linke  wird  etwas  nachge- 
schleift und  im  leichten  Bogen  um  den  anderen  herumgeführt.   Der  linke  Fuss 
knickt  leicht  nach  innen.    Am  linken  Bein  ausgesprochenes  Genu  valgum.  Der 
linke  äussere  Fussrand  fällt  nach  unten,  so  dass  also  der  innere  stets  erhoben 
erscheint. 

Gesichtsfeld  und  Gehör  intact. 

Spracharticulation  bei  gewöhnlichen,  ihr  geläufigen  Worten  intact,  bei 
schwereren  Häsitiren,  Wiederholen  von  Silben. 

Psychischer  Status:  Gesichtsausdruck  und  Stimmung  dauernd  heiter, 
starke  Demenz.  Patientin  lässt  fortwährend  Urin  auch  Stuhlgang  unter  sich. 

Am  16.  Januar  ist  eine  Pneumonie  zu  constatiren,  am  23.  Januar  Col- 
lapserscheinungen  und  Exitus  letalis. 

Seotion  (Geh.  Hofrath  Prof.  Dr.  Müller):  Venen  längs  der  Mittellinie 
der  Dorsalwirbelsäule  um  die  Dura  etwas  erweitert.     Dura  spinalis  durchweg 
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bleich,  Innenfläche  glatt.  Arachnoides  spinalis  längs  der  oberen  Zweidrittel 
des  Dorsalmarks  weiss  getrübt,  massig  verdickt.  Pia  spinalis  zart,  Gefässe  in 
mittlerer  Füllung.  Klare,  farblose  Flüssigkeit  in  den  Maschen.  Rückenmark 
im  Ganzen  schlank,  Anschwellungen  deutlich.  Hinterstränge  im  Cervicalmark 
etwas  eingesunken,  durch  die  Pia  blassgrau  durchscheinend.  Halsmark  eben, 
etwas  abgeplattet.  Die  vorderen  Stränge  weiss.  Im  hinteren  Drittel  des  linken 
Seitenstrangs  blassgrau  und  gegen  rechts  verkleinert.  Hinterstränge  mit 
Ausnahme  des  vorderen  Endes  grau.  Unteres  Dorsalmark  eben;  linke  Hälfte 
nur  wenig  zurückstehend  gegen  die  rechte,  Hinterstränge  auch  hier  eingesun- 
ken, blassgrau.  Lendenmark  eben.  Weisse  Substanz  weiss  mit  Ausnahme  des 
hinteren  Drittels  der  Hinterstränge,  welches  blassgrau,  weiss,  gallertig  glänzend 
ist.    Graue  Substanz  überall  blassröthlichgrau,  gut  sich  abhebend. 

Schädel  breitoval,  symmetrisch,  ziemlich  dick,  sehr  dicht.  Nähte  deutlich. 

Dura  mittoldick,  bleich,  ihre  Innenfläche  beiderseits  leicht  fein  vascula- 
risirt  und  mit  abziehbarerer  dünner  Gallertmembran  belegt.  Arachnoides  zart, 
etwas  grössere  Pachionis  auf  der  Höhe  der  Mittelkante.  Pia  zart,  ihre  Gefässe 
in  mittlerer  Füllung,  in  den  Maschen  klare,  farblose  Flüssigkeit;  die  Ober- 
flächenwindungen annähernd  gleich.  Das  laterale  rechte  Scheitelläppchen  an- 
scheinend etwas  mehr  prominirend  als  das  linke. 

Hypophysis  mittelgross,  röthlich  grau.  Dura  basalis  vorwiegend  bleich, 
in  den  beiden  mittleren  Schädelgruben  dünnen,  fein  vascularisirten  Gallert- 
belag aufweisend,  dunkleLeichengerinnsel  in  den  Querblutleitern.  Gehirn  1153. 

Basale  Meningen  zart,  ebenso  die  basalen  Arterien.  Dunkle  Leichenge- 
rinnsel in  beiden  Carotiden.    Epiphysis  mittelgross,  blassgrau. 

Hirnstiele  bleich.  Aquaeductus  etwas  weit.  Vierte  Kammer  etwas  weit. 
Ependym  grob  granulirt.  Kleinhirn  massig  fest,  etwas  bleich.  Rinde  blass- 
röthlichgrau in's  Gelblichgraue.    Der  gezähnte  Kern  scharf. 

Seitenkammern  des  Grosshirns  erweitert,  Ependym  gegen  das  Foramen 
Monroi  flach  granulirt,  im  Innern  klare,  leicht  röthliche  Flüssigkeit'  Plexus 
zart,  linkes  Grosshirn  massig  fest.  Weisse  Substanz  weiss,  graue  blassröth- 
lichgrau, scharf  sich  abhebend,  Schichtung  deutlich. 

Pia  von  der  Oberfläche  bei  Vorsicht  völlig  glatt  abziehbar.  Stammgan- 
glien deutlich.  Hinterhorn  in  den  hinteren  Zweidritteln  obliterirt.  Unterhorn 
oflfen.  Ammonshorn  und  Mandel  blassgrauroth.  Rechte  Halbkugel  massig  fest; 
Mark  weiss.  Rinde  blassgrau,  gut  abgesetzt.  Die  grossen  Ganglien  bleich. 
Hintere  Hälfte  der  inneren  Kapsel  leicht  graustreifig.  Hinterhorn  ausgedehnt 
obliterirt. 

Die  rechte  Pyramide  beträchtlich  weniger  voluminös  als  die  linke;  auf 
dem  Durchschnitt  in  1  mm  dicker  Schicht  grau,  nur  der  mediale  hintere,  der 
Olive  unmittelbar  anliegende  Theil  erhalten.  In  der  Mitte  der  Brücke, 
dicht  neben  der  Raphe,  3  mm  unter  der  Oberfläche,  ein  über  erb- 
sengrosser  gezackter,  von  leicht  gefärbter  Wand  umsäumter  Ver- 
flüssigungsherd. 

Pleura  der  linken  Lunge  von  Bindegewebe  bedeckt.  Bronchien  blassbläu- 
lichroth,  etwaseitriger  Schleim  im  Lumen.    Einzelne  Bronchialdrüsen  umschrie- 
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ben  verkalkt.  Oberlappen  der  rechten  Lange  grauroth,  lufthaltig,  ebenso  der 
Mittellappen,  dessen  Yordenrand  streckenweise  seh ief ergrau ,  derb,  luftleer. 
Aorta  43,  Intima  unbedeatend  weiss  gefleckt. 

Tricuspidalsegel  am  Saum  in  massigem  Grade  verdickt,  weiss  getrübt. 
Unbedeutende  Weissfleckung  der  Kranzadem.  Linsengrosse,  geglättete,  schwie- 
lige Verdickung  der  Mitte  des  grossen  Bicuspidalsegels. 

Linkes  Nierenbecken  und  linker  Ureter  erweitert;  im  Innern  rothgelber, 
einzelne  Eiterflocken  führender  Harn.  Nierensubstanz  links  in  Rinde  and  Mark 
leicht  gleichförmig  geschwunden. 

Die  Enden  beider  Tuben  mit  dem  Bauchfell  verwachsen,  Fimbrien  nicht 
unterscheidbar.  Zahlreiche  lose  Verwachsungen  zwischen  hinterer  Uteruswand 
und  dem  Rectum.  Seitwärts  vom  verwachsenen  Ende  der  linken  Tube  etwas 
eingedickter,  zäher  Eiter  in  einem  Blindsack  medialwärts  vom  linken  Eierstock, 
letzterer  stark  geschwunden,  blassröthlichgrau ;  auch  der  rechte  Eierstock  stark 
geschwunden.    Peritonealübcrzug  verdickt. 

Die  in  Formol  aufbewahrten  Hirntheile,  PeduncuU,  Pons,  Medulla  ob- 
longata  und  Rückenmark  wurden  sodann  mit  der  neuen  Weigert'schen  Bei- 
zung  bebandelt,  in  Celloidin  eingebettet,  darauf  in  Schnittserien  zerlegt  und 
nach  Weigert- Pal  gefärbt.  An  einigen  Schnitten  wurde  auch  noch  eine 
Nachfärbung  mit  Urancarmin  vorgenommen,  wodurch  Gliagewebe,  Ganglien* 
Zellen  und  theilweise  auch  Achsencylinder  eine  sehr  schöne  Rothlarbung  er- 
hielten. Bei  der  Durchmusterung  der  Schnitte  findet  man  in  der  Höhe  des 
Trigeminusaustrittes  rechts,  stellenweise  dicht  neben  der  Raphe,  die  dadurch 
in  ihrem  unteren  Theile  etwas  nach  links  verschoben  ist,  den  Krankheitsherd, 
der  in  seiner  ganzen  Länge  einen  ungleichmässigcn  Gewebsdefect  bildend, 
oben  durch  intact  gebliebene  Fasern  des  Stratum  profundum  pontis  begrenzt 
wird  und  vom  untern  Rande  des  Pons  ca.  3  mm  entfernt  ist.  Einen  der  Quer- 
schnitte stellt  Photogramm  1.  dar.  Der  grösste  Theil  der  oberen,  die  ganze 
mittlere  und  ein  grosser  Theil  der  ventralen  Querfaserung,  die  gesammte  Py- 
ramidenbahn ausser  spai'lichen,  dorsal  von  der  Läsion  gelegenen  und  einigen 
stärkeren  ventral  und  lateral  gelagerten  Bändeln  sind  durch  die  grösste  Brei- 
tenausdehnung des  ca.  12  mm  langen  Herdes  der  Zerstörung  anheimfallen. 

Oberhalb  des  eben  beschriebenen  grossen ,  nur  durch  einige  wenige  Fa- 
sern des  Stratum  profundum  pontis  von  ihm  getrennt,  findet  sich  auf  den  cen- 
tralwärts  liegenden  Schnitten  ein  bedeutend  kleinerer  Gewebsdefect,  der  an 
der  Stelle  seiner  grössten  Ausdehnung  auch  zur  Unterbrechung  von  wenigen 
basalsten  Schleifenfasern  geführt  hat.  Die  Begrenzung  beider  Defecte  wird 
gebildet  von  einem  zarten  Gewebe,  das  nach  der  Peripherie  zu  eine  derbere 
Beschaffenheit  annimmt  und  überall  Glia-  und  zahlreiche  Kömchenzellen,  da- 
zwischen eine  körnige  Grundsubstanz,  zuweilen  auch  roth  tingirte  Gliafasem 
erkennen  lässt.  Durchzogen  ist  das  ganze  Gewebe  von  spärlichen,  wirr  durch- 
einander liegenden  Fasern,  die,  zweifellos  den  querverlaufenden  Brückenfasera 
angehörig,  einzeln  und  in  Zügen  sich  vorfinden  und  im  Uebrigen  eine  normal 
gefärbte  Myelin  scheide  darbieten.  Auch  vereinzelte  Corpora  amylacea  sind 
sichtbar.    Das  ganze  Gewebe  ist  durchsetzt  von  grösseren  und  namentlich  von 
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sehr  zahlreichen  kleineren  Gefassen,  von  denen  besonders  die  kleinen  Venen 
eine  pralle  Füllung  ihres  Lumens  aufweisen.  Ausserdem  ist  noch  eine  starke 
Ausweitung  der  perivasculären  Hohlräume  zuweilen  zu  constatiren,  deutlich 
hervortretend  ist  auch  die  aneurysmatische  Wandveränderung  an  den  Gefassen 
in  der  unmittelbaren  Begrenzung  des  Gewebsdefectes.  Ebenfalls  als  Folgen 
von  atheromatösen  Processen  sind  die  überall  sich  zeigenden  Wandverdickun- 
gen an  den  Gefassen,  Arterien  wie  Venen,  zu  betrachten. 

Bei  der  Durchmusterung  der  centralwärts  gelegenen  Schnitte  beobachten 
wir  bald  eine  allmälige,  fast  vollkommene  Wiederherstellung  der  normalen  Ge- 
websformation,  so  dass  im  Gebiet  der  Hirnstiele  an  der  Basis  im  Querschnitts- 
feld der  Pyramidenbahnen  nur  ein  sehr  unbedeutender  Faserausfall  auf  der 
Seite  des  Herdes  sich  vorfindet,  wie  die  Vergleichung  mit  normalen  Präparaten 
derselben  Region  ergiebt.    Eingreifende  Veränderungen,  im  Ausfall  von  speci- 
fischem  und  entsprechender  Wucherung  von  Narbengeweben  bestehend,  treten 
uns  entgegen,    wenn   wir   die  Schnitte  in  abwärts  steigender  Reihe  einer  ge- 
nauen Durchmusterung  unterwerfen.     Je  mehr  wir  nämlich  in  die  Höhe  der 
Schnitte  gelangen,    wo   uns   die  Anfänge   des  Facialiskerns  mit  seinem  Kem- 
schenkel  entgegentreten,   der  Abduccnskern,    im  Facialisknie  liegend,   seine 
bogenförmig   nach   dem  Fusse   verlaufenden  Wurzelfasern   entsendet  und  der 
grosszellige  Acusticuskern   mit   seinen  ersten  Anfängen  sichtbar  wird,   beob- 
achten  wir   zuerst   auf  der    dem  Herde  contralateralen  Seite   im  Bereich  der 
Crura  cerebelli  ad  pontem  bei  Markscheidenfäibung  allein  hellere  Stellen ,  die 
bei  Nachfärbung  mit  ürancarmin  sich  durch  eine  rothe  Tinction  auszeichnen. 
Diese  Stellen  nehmen  allmälig  an  Ausdehnung  und  Intensität  zu  —  bis  zu  ein 
Drittel   des    Querdurchmessers   der  Brückenarme   einnehmend  —  und  treten 
schliesslich  auch  auf  der  dem  Herde  entsprechenden  Seite  auf,  wo  sie  sich  noch 
constatiren  lassen,  wenn  der  Degenerationsbezirk  auf  der  contralatcralen  Seite 
nach  allmäliger  Abnahme  bereits  verschwunden  ist  (Taf.  XX.,  Fig.  IL).    Nach 
den  vorliegenden  Präparaten  scheint  in  beiden  Brückenarmen  ein  Faserausfall 
von  gleicher  Intensität  und  Ausdehnung  vorzuliegen.     Bei  Anwendung  stär- 
kerer Vergrösserung  bestätigt  man  die  Armuth  des  Gewebes  an  Nervenfasern, 
von  denen  die  vorhandenen  einzeln  oder  in  Gruppen  stehend,  im  Uebrigen  ein 
normales  Aussehen  tragen.     Auch  hier   sind    die  zu  Grunde  gegangenen  Ner- 
venelemente durch  dichtes  Gliagewebe,    zahlreiche  Körnchenzellen  und  einige 
Corpora  amylacea  ersetzt.     In  der  Basis  des  Pons  finden  wir  ausserdem  rech- 
terseits  ebenso  wie  weiter  abwärts  an  Stelle  der  normalerweise  dort  zu  dichten 
Bündeln  angeordneten  Pyramiden  fasern  eine  hellere  Partie,  die  von  den  quer- 
verlaufenden Ponsfasern   durchzogen  wird    und    sich    durch    ihre   energische 
Tinctionsfähigkeit   mit    Ürancarmin    und    ihre    durch    Schrumpfung    bedingte 
Asymmetrie  als  Gliagewebe  markirt.   Letzteres  weist  neben  zahlreichen  Brücken- 
ganglien   vereinzelte   quergetroffene  Nervenfasern   von  normaler  Structur  auf. 
Bereits  gegen  das  Ende  des  Pons  bilden  die  Pyramidenbahnen  bekanntlich  ein 
zusammenhängendes  Querschnittsfeld  und  verlaufen  in  dieser  Formation  durch 
die  ganze  Medulla  oblongata.     Demgemäss   muss   sich    auch  im  vorliegenden 
Falle  der  Degenerationsbezirk  gestalten ,   auf   dessen  Querschnitt   sich    wieder 
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vereinzelt  stehende  quergetrolTene  Nervenfasern  von  normaler  Slructur  zeigen. 
In  der  Höhe  des  Hypoglossuskerns  kommt  jedoch  eine  weitere  Anomalie  zu 
dem  genannten  Befunde  hinzu  (Taf.  XX.,  Fig.  IIl.).  Das  Querschnitt^feld  der 
Kleinhirnseitenstrangbahn  rechts  ist  in  der  grösst^n  Ausdehnung  des  Be- 
zirks fast  um  ein  Viertel  gegenüber  dem  der  anderen  Seite  verschmälert,  dabei 
eine  deutliche  Faserarmuth  aufweisend.  Nach  oben  zu  nimmt  die  Degeneraiion 
ab  und  in  den  Corpora  restiforraia  ist  keine  Anomalie  mehr  vorzufinden.  Wir 
kommen  nun  zum  Rückenmark,  wp  wir  folgende  pathologisch-anatomische  Be- 
funde erheben. 

Hals  mark  (Taf.  XX.,  Fig.  IV.):  Die  GoU' sehen  Stränge  weisen  weni- 
ger in  ihrer  vorderen,  stärker  in  ihrer  hinteren  Hälfte  eine  ziemlich  bedeutende 
Rarefication  ihrer  Fasern  auf.  Das  hintere  äussere  Feld  ist  mit  Ausnahme 
eines  kleinen  an  den  GoU 'sehen  Strang  angrenzenden  Theils,  wo  ein  dem 
eben  genannten  entsprechender  Faserausfall  stattgefunden  hat,  erhalten.  Die 
gleiche  Degenerationsintensität  zeigt  das  Schnitze 'sehe  Comma  und  der  Bar- 
dach'sehe  Strang,  von  dem  nur  ein  an  das  Hinterhorn  angrenzender,  in  der 
Mitte  eingebuchteter  Theil  eine  beträchtliche  Faserzahl  erkennen  lässt.  Die 
Fasern  des  ventralen  Hinterstrangfeldes  und  der  Lissauer' sehen  Randzone 
sind  intact  geblieben.  In  den  Seitensträngen  links  findet  sich  ein  der  Lage 
der  Pyramidenseitenstränge  entsprechendes  Degenerationsfeld,  an  der  gleichen 
Localität  rechts  hat  gleichfalls  ein  wenn  auch  geringer  Faserausfall  stattge- 
funden, der  jedoch  in  Dorsal-  und  Lumbaimark  nicht  mehr  constatirt  wer- 
den kann. 

In  der  Pyramidenvorderstrangbahn  ist  es  gleichfalls  zu  einer  beträcht- 
lichen Degeneration  von  Nervenfasern  gekommen,  die  genau  den  Querschnitt 
des  Fasciculus  sulcomarginalis  einnimmt. 

Dorsal  mark  (Taf.  XX.,  Fig.  V.):  Der  pathologische  Befund  in  den 
Hintersträngen  hat  an  Intensität  und  Ausdehnung  zugenommen.  Dazu  geseift 
sich  noch  eine  beträchtliche  Faserarmuth  in  der  Lissauer' sehen  Randzone. 
In  den  Seitensträngen  links  scheint  die  Degeneration  ein  etwas  grösseres  Feld 
einzunehmen,  als  denPyramidenseitenstrangbahnen  in  dieser  Region  entspricht. 
In  den  Pyramidenvorderstrangbahnen  ist  das  Degenerationsfeld  entsprechend 
kleiner  geworden,  die  Zahl  der  dasselbe  durchsetzenden  Fasern,  in  Gruppen 
angeordnet,  hat  zugenommen. 

Lumbal  mark  (Taf.  XX.,  Fig.  VI.):  Die  Degeneration  in  den  Hinter- 
strängen hat  ihre  grösste  Ausdehnung  erreicht,  so  dass  sich  nur  ganz  verein- 
zelte Fasern  in  den  degenerirlen  Partien  vorfinden.  Die  relativ  grösste  Zahl 
weist  das  im  Lendenmark  ausgedehntere  ventrale  Hinterstrangs  fei  d  und  die 
Strecke  längs  des  Halses  des  Hinterhorns  auf. 

in  dem  Seitenstrang  links  ist  noch  ausgeprägter  als  im  Dorsalmark  der 
Defcct  zu  beobachten,  der  zwar  dem  Rest  des  Pyramidenseitenstranges  ent- 
spricht, dabei  sich  jedoch  noch  weit  über  die  genannte  Degenerationszone 
hinaus  nach  vorn  und  hinten  erstreckt.  Ebenso  wie  in  Pons  und  Medulla  ob- 
longata  sind  überall  in  die  degenerirten  Partien  vereinzelte  Fasern  von  nor- 
maler Structur  eingestreut. 
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Auf  besonders  angefertigten  Gefasspräparaten  (Hämatoxylin-Eosin)  tritt 
weniger  im  Cervicalmark,  stärker  im  Dorsal-  und  Lumbaimark  eine  beträcht- 
liche Gefassvermehrung  namentlich  der  kleineren  Arterien  hervor,  die  überall 
durch  Wand  verdickung  mittleren  Grades,  besonders  an  der  Intima  ausgeprägt, 
die  Folgen  des  atheromatösen  Processes  darbieten. 

Wie  wir  aus  der  Anamnese  ersehen,  haben  wir  es  mit  einem  In- 
dividuum zu  thun,  dessen  Vater  schwere  erblich  belastende  Momente 
aufweist,  Krämpfe  in  der  Jugend,  Schwachsinn  mid  Alkoholismus,  und 
dessen  Muttor,  abgesehen  von  der  zur  Zeit  bestehenden  deutlichen  De- 
menz, in  früher  Jugend  bereits  an  einer  schweren  geistigen  Erkrankung 
gelitten  zu  haben  scheint,  was  der  in  der  Anamnese  genaimte  vulgäre 
Ausdruck  besagt.  Durch  solche  gewichtige  Belastungsmomente  beider 
Eltern,  die  wir  als  cumulative  oder  convergente  Belastung  bezeichnen, 
sind  denn  auch  jedenfalls  Keimesschädigungen  geschalTeu,  die  eine  er- 
höhte Prädisposition  zu  psychischer  Erkrankung  bei  der  Nachkommen- 
schaft zur  Folge  haben  müssen.  Dabei  handelt  es  sich  im  vorliegenden 
Falle  noch  dazu  um  ein  weibliches  Individuum,  dasjenige  Geschlecht, 
das  ja  nach  vielfachen  Behauptungen  dem  belastenden  Einfluss  in  er- 
höhtem Maasse  unterworfen  sein  soll.  So  scheint  denn  auch  die  Patien- 
tin im  5.  Jahre  eine  schwere  AflFection  des  Central nervensystems,  mit 
lO  Jahren  eine  heftige  Geisteskrankheit  durchgemacht  zu  haben,  denn 
als  solche  haben  wir  eben  den  in  der  Anamnese  genannten,  hier  land- 
läufigen Ausdruck  zu  deuten.  Aber  auch  sonstige  Degenerationszeichen 
sind  vorhanden,  die  langsame  körperliche  Entvvickelung,  der  in  der 
Schule  hervortretende  Schwachsinn,  die  Neigung  zu  sexuellen  Ausschwei- 
fungen, die  die  Patientin  schliesslich  zur  völligen  Hingabe  an  die  Pro- 
stitution geführt  hat.  Dieser  letztere  Umstand  brachte  es  mit  sich,  dass 
die  Patientin  im  18.  Jahre  an  Syphilis  erkrankte  und  sich  damit  eine 
der  schwersten  constitutionellen  Schädlichkeiten  zuzog.  Abgesehen  von 
den  schweren  Ernährungsstörungen,  die  den  ganzen  Organismus  durch 
diese  Krankheit  sehr  häufig  betreffen  und  speciell  am  Centralnerven- 
system  sich  allein  schon  durch  Ausbruch  von  Psychosen  kennzeichnen, 
sind  schwere  pathologisch -anatomische  Processe  im  Centralnervensystem 
auf  die  Wirkung  des  Syphilisgiftes,  als  das  wohl  die  von  den  hypothe- 
tischen Mikroben  gebildeten  Toxine  anzusehen  sind,  zurückzuführen. 
Da  es  zu  weit  führen  würde,  alle  diese  Processe  aufzuzählen,  so  sei 
nur  der  im  vorliegenden  Falle  für  die  Ponsläsion  in  Betracht  kommende 
erwähnt,  die  pathologische  Gefässveränderung,  die  Arteriitis.  Letztere 
ist  entweder  durch  ihren  plastischen  Charakter  ausgezeichnet,  es  findet 
eine  lebhafte  Bindegewebsentwickelung  statt,  die  Verdickung  an  der 
Intima,  schwielige  Entartung  an  Mnscularis  und  Adventitia  hervorrufen, 
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ja  sogar  zur  völligen  Obliteration  des  Gefässlumens  fuhren  können.  In 
anderen  Fällen  findet  ein  Zerfall  der  entarteten  Wandelemente  statt 
und  eine  als  Atherombrei  bezeichnete  Detritusmasse  tritt  auf.  Bei 
Localisation  des  Processes  an  der  Intima  kann  es  zu  ausgedehnteren 
Ulcerationen  kommen,  wodurch  ein  überaus  wichtiges  blutgerinnungs- 
hemmendes Moment  wegfällt.  Eine  durch  regressive  Vorgänge  verän- 
derte Gefässwand  wird  auch  nicht  im  Stande  sein,  dem  Blutdruck  einen 
genügenden  Widerstand  entgegenzusetzen,  sie  wird  sich  ausbuchten  und 
bei  stärkerer  Drucksteigerung  schliesslich  sogar  eine  Continuitätstren- 
nung  erfahren.  Verengerung  und  Verschluss  der  Gefässe  einerseits,  Er- 
weiterung und  schliessliche  Ruptur  andererseits  werden  also  sehr  hau- 
fige  Folgeerscheinungen  der  Arteriitis  darstellen.  Neben  Herz  und  Niere 
ist  nun  das  Gehirn  derjenige  Ort,  wo  sich  namentlich  die  genannten 
pathologischen  Processe  abspielen,  und  zwar  am  häufigsten  in  der  Um- 
gebung der  grossen  Himganglien  und  am  Hirnstamm,  besonders  dem 
Pons,  weil  wir  dort  Eudarterien  und  einen  relativ  hohen  Blutdruck  vor- 
finden. Durch  die  genannten  Gefässveränderungen  ergeben  sich  nun 
für  das  betroflFene  Gewebe  Schädigungen,  die  am  geringsten  bei  Aneu- 
rysmen, stärker  bei  Gefässverstopfung ,  am  intensivsten  natürlich  bei 
Zerreissungen  sind ,  •  da  hier  ausser  der  Ernährungsstörung  noch  das 
mechanisch  zerstörende  Moment  in  Frage  kommt. 

Ob  bei  dem  oben  beschriebenen  Befunde  im  Pons  einfache  Uim- 
erweichung  oder  Hirnblutung  vorliegt,  lässt  sich  jetzt  mit  absolutor 
Sicherheit  nicht  mehr  entscheiden,  da  beides  in  apoplectischer  Form 
den  Patienten  überraschen  kann  und  seit  dem  Insult  bereits  über  ein 
Jahrzehnt  verflossen  ist.  W'eshalb  wir  bei  dem  vorliegenden  Falle  eino 
Hirnblutung  annehmen  können,  das  auseinanderzusetzen,  soll  die  Auf- 
gabe späterer  Zeilen  sein.  Auf  die  secundären  Veränderungen,  die  die 
Ponsläsion  nach  sich  gezogen  hat,  soll  später  eingegangen  werden,  jetzt 
dagegen  wollen  wir  weiter  die  Schicksale  der  Patientin  verfolgen. 

In  dem  vom  apoplectischen  Insult  bis  zum  Exitus  letalis  reichen- 
den Zeitraum,  etwas  über  ein  Jahrzehnt  also  betragend,  stellten  sich 
die  Folgen  der  cerebralen,  fasciculären  Lähmung  ein,  in  Contractur  und 
einer  sich  entwickelnden  Atrophie  der  betroffenen  Extremitäten  be- 
stehend. Auf  psychischem  Gebiet  ist  eine  zunehmende  Demenz  zu  ver- 
zeichnen, dazu  gesellt  sich  im  Sommer  1896  Harnincontinenz ,  Anfang 
1897  constatirte  man  Abschwäch ung  resp.  Fehlen  aller  Reflexe,  schwach- 
sinnig heitere  Stimmung,  starke  Demenz  u.  s.  w.,  die  Dementia  paralytica 
ist  ausgebrochen. 

Wie  wir  aus  der  Krankengeschichte  ersehen,  kann  dieser  Umstand 
nichts  Ueberraschendes  bieten.    Wir  finden  eine  schwere  hereditäre  Be- 
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lastuiig  bei  der  Patientin,  auf  deren  Bedeutung  als  prädisponirendes 
Moment  bei  der  Erkrankung  an  Dementia  paralytica  Binswanger, 
Christiani  und  Idanow  hinweisen.  Auch  Neisser's  Erfahrung,  der 
auf  bereits  früher  überstandene  Geisteskrankheiten  bei  Paralytikern  hin- 
wies, findet  im  vorliegenden  Falle  eine  Bestätigmig.  Das  schwerwie- 
gendste Moment  jedoch  unter  den  ätiologischen  Factoren  stellt  die  über- 
standene Lues  dar.  Lehrt  doch  die  Statistik  aus  fast  allen  Ländern 
Europas  imd  die  grösste  Zahl  der  hervorragendsten  Autoren,  dass  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  vom  kindlichen  Alter  bis  zum  Beginne  des 
Seniums  Lues  der  Erkrankung  an  progressiver  Paralyse  vorausging, 
wenngleich  auch  Trauma,  Alkoholismus,  körperliche  und  geistige  Ueber- 
anstrengung,  gewisse  Metallintoxicationen ,  calorische  Schädlichkeiten 
gleichfalls  als  ätiologische  Momente  zu  betrachten  sind. 

Möbius  hält  vorausgegangene  Lues  für  unerlässiiche  Bedingung 
zur  Erkrankung  von  Dementia  paralytica,  zum  Ausbruch  der  Krankheit 
bedürfe  es  jedoch  noch  weiterer  Schädlichkeiten,  von  denen  in  erster 
Linie  geistige  Ueberanstrengung  und  Gemüthserschütterungen  heranzu- 
ziehen wären.  Dementia  paralytica  sowohl  wie  Tabes  dorsalis  sind 
beide  nach  Möbius  als  metasyphilitische  Processe  aufzufassen,  nur  mit 
dem  Unterschiede,  dass  in  dem  einen  Falle  das  Grosshirn,  in  dem  an- 
dern das  Rückenmark  die  Hauptlocalisation  des  syphilitischen  Viiiis 
bildet.  Hirschl  erklärt  die  progressive  Paralyse  überhaupt  für  eine 
Spätform  der  Lues,  sich  darauf  stützend,  dass  er  in  56  pCt.  sicher,  in 
25  pCt.  wahrscheinlich  voraufgegangene  Lues  constatiren  konnte  und  er 
überall  die  Häufigkeit  der  genannten  Erkrankung  proportional  fand  der 
Verbreitung  und  dem  üeberhandnehmen  der  Syphilis.  Abgesehen  von 
der  Erfolglosigkeit  der  antisyphilitischen  Therapie  steht  dieser  An- 
schauung die  von  Petersen  erwähnte  Thatsache  gegenüber,  dass  in 
Aegypten,  wo  Lues  eine  enorme  Verbreitung  besitzt,  die  Paralyse  zu 
den  allerseltensten  psychischen  Leiden  gehört. 

Jedenfalls  nimmt  aber  in  Europa  die  Lues  eine  der  dominirendsten 
Stellungen  bei  den  ätiologischen  Factoren  zur  Erkrankung  an  progres- 
siver Paralyse  ein,  dieser  interessanten  Krankheit  des  Centralnerven- 
systems,  die  in  ihren  verschiedenen  Stadien  fast  alle  Formen  der  Gei- 
stesstörungen uns  vorführt,  bei  der  wir  die  mannigfaltigsten  Reiz-  und 
Ausfallssymptome  constatiren  können  und  wo  den  krankhaften  Lebens- 
erscheinungen schwerwiegende,  pathologisch-anatomisch  nachweisbare 
Processe  zu  Grunde  liegen.  Das  Zustandekommen  der  letzteren  sucht 
eine  wohl  von  Strümpell  stammende,  glückliche  Hypothese  zu  erklä- 
ren, wonach  die  Dementia  paralytica  in  ihrer  Beziehung  zur  Lues  ge- 
wisserraassen  als  eine  Nachkrankheit  letzterer  anzusehen  ist,  hervorge- 
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rufen  durch  die  Gewebsschädigungeu  von  selten  der  Syphilistoxine,  "viel- 
leicht analog  den  postdiphtheri tischen  Lähmungen,  deren  Zustandekom- 
men ja  auch  nicht  durch  die  eingeleitete  specifische  Serunibehandlan^ 
verhütet  wird. 

Auf  den  pathologisch -anatomischen  Process  in  der  Hirnrinde,  den 
Weigert,  Binswanger,  Tuczek,  Friedmann,  Meyer,  Nissl,  Alz- 
heimer, Klippel  u.  A.  zum  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen 
machten,  auf  die  pathologischen  Veränderungen  in  den  subcorticalen 
Gehirabschnitten,  im  Sehhugel,  den  vordem  Vierhügeln,  den  Himnen'en- 
kernen  und  im  centralen  Höhlengrau  kann  hier  nicht  eingegangen  wer- 
den, im  vorliegenden  Falle  sollen  nur  die  erstens  durch  die  Dementia 
paralytica,  zweitens  durch  den  Erweichungsherd  in  der  Brücke  verän- 
derten Fasersysteme  in  Pons,  Medulla  oblongata  und  Rückenmark  stu- 
dirt  werden.  Die  histologische  Grosshirnuntersuchung  in  unserem  Fall<* 
wurde  nur  auf  Gyrus  prä-  und  postcentralis  und  Lobus  paracentralis 
beschränkt,  deren  Ergebnisse  wir  am  Schlüsse  der  Arbeit  vorfinden. 

Wir  constatirten  oben  bereits  eine  circumscripte  Verschmälening 
und  Faserarrauth  in  der  Medulla  oblongata,  und  zwar  im  Bereich  der 
Kleinhimseitenstrangbahnen  rechterseits,  desgleichen  einen  FaserausfaU 
im  Querschnittsfeld  der  Pyramideuseitenstrangbahnen  des  Cervicalmarks 
auf  derselben  Seite.  In  den  Corpora  restiformia  war  keine  Anomalie 
mehr  zu  entdecken.  Beide  circumscripte  Degenerationen  könnte  man 
als  Folge  des  paralytischen  Processes  insofern  ansehen,  als  Schnitze 
an  der  Hand  von  zwei  einschlägigen  Krankengeschichten  auf  die  nahen 
Beziehungen  zwischen  der  Dementia  paralytica  und  der  multiplen  Skle- 
rose hinweist.  Beide  Krankheitsformen  fasst  er  als  chronisch  entzünd- 
liche Processe  des  Gefässbindegewebsapparates  auf,  die  in  dem  einen 
Falle  eine  mehr  diffuse,  im  anderen  eine  mehr  herd-  und  fleckenweise 
Ausbreitung  im  Centralnervensystem  nähmen.  Der  Herd  im  Cervical- 
mark  lässt  jedoch  noch  ein  weitere  Erklärung  zu.  Moeli  wies  l)ei 
einem  Bericht  über  die  nach  einseitigen  Verletzungen  des  Mittelhirns 
bei  Hunden  erfolgenden  starken  Degenerationen  im  gegenüberliegenden 
Seitenstrang  und  dei:\  Veränderungen  einzelner  Fasern  auch  im  Pyrami- 
denseitenstrang  derselben  Seite  auf  analoge,  noch  wenig  erforschte  Be- 
funde beim  Menschen  hin,  wo  gleichfalls  in  einzelnen  Fällen  nach  ein- 
seitigen Hirnherden  doppelseitige  Degeneration  im  Rückenmark  beob- 
achtet wird. 

Dejerine  und  Thomas  constatirten  ebenfalls  eine  unvollständige 
Kreuzung  der  Pyramiden  fasern,  indem  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreu- 
zung eine  Anzahl  Fasern  in  den  Seitenstrang  derselben  Seite  abgingen, 
sich  dabei  schräg  nach    aussen   und    hinten    vor  den  Hals  des  Hinter- 
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honies  begebend.  Andere  französische  Forscher  nehmen  sogar  an,  dass 
auch  bei  einseitigem  Herde  in  den  gleichnamigen  Extremitäten  eine 
leichte  Abnahme  der  Kraft  einträte.  Obersteiner  bezeichnet  es  als 
einen  gar  nicht  so  seltenen  Befund,  dass  man  bei  einseitigen  Gehirn- 
läsionen neben  secundär  absteigenden  Degenerationen  im  Pyraraiden- 
vorderstrang  derselben  und  dem  Pyramidenseitenstrang  der  anderen 
Seite  auch  geringe  Degenerationen  im  Pyramidenseitenstrang  der  glei- 
chen Seite  vorfindet  —  entsprechend  dem  vorliegenden  Falle  —  wozu 
sich  sogar  noch  eine  solche  im  gekreuzten  Pyramidenvorderstrang  ge- 
sellen kann. 

So  könnten  denn  auch  im  vorliegenden  Falle  centrifugal  zu  Zellen 
des  Cervicalmarkes  verlaufende,  ungekreuzte  Fasern  in  Folge  des  gleich- 
seitigen Ponsherdes  einer  secundären  Degeneration  anheimgefallen  sein, 
und  der  Herd  in  der  Medulla  im  Bereich  der  Kleinhirnseitenstrangbahn 
wäre,  wie  bei  der  ersten  Erklärung,  als  circumscripter  paralytischer 
Process  aufzufassen. 

Schliesslich  muss  noch  eine  dritte  Möglichkeit  für  das  Zustande- 
kommen dieses  eigeuthümlichen  Befundes  herangezogen  werden,  gestützt 
auf  die  Beobachtung,  dass  nach  isolirten  Zerstörungen  der  Clarjkje' sehen 
Säulen,  z.  B.  nach  Höhlenbildungen,  eine  secundäre  Degeneration  der 
Kleinhiniseitenstrangbahnen  eintritt.  Das  dem  pathologisch -anatomischen 
Process  der  Dementia  paralytica  zu  Grunde  liegende  schädigende  Agens, 
das  ja  eigenthümlicher  Weise  an  den  verschiedensten  Localisationen  in 
verschiedenster  Intensität  —  mit  Vorliebe  jedoch  besonders  stark  an 
den  Clarke'schen  Säulen  und  den  Vorderhomzellen  (Klippel)  —  auf- 
tritt, kann  gerade  eine  stärkere  Zerstörung  derjenigen  Zellelemente  zur 
Folge  gehabt  haben,  deren  Fortsätze  als  horizontale  Kleinhirnbündel 
im  Cervicalmark  die  Pyramidenseitenstränge  durchsetzen  und  in  der 
Kleinhirnseitenstrangbahn  der  Medulla  dann  nach  oben  verlaufen.  Diese 
Möglichkeit  kann  jedoch  in  unserem  Falle  ausgeschlossen  werden,  da  die 
Clarke'schen  Säulen  in  allen  Regionen  einen  normalen  Befund  darbieten. 

Indem  wir  uns  jetzt  einem  ausserordentlich  häufig  wiederkehrenden 
Befunde  am  paralytischen  Rückenmark,  der  Erkrankung  der  Hinter- 
terstränge  zuwenden,  sei  es  vorher  gestattet,  an  die  Forschungen 
C.  Westphal's  zu  erinnern,  der  auf  die  so  überaus  häufigen  spina- 
len Erkrankungen  bei  Paralyse  hinwies  und  dessen  Untersuchungs- 
re^ultate  durch  nachfolgende  Autoren  wie  Klaus,  Zacher,  Köber- 
lin,  Tuczek,  Fürstner  u.  A.  ihre  glänzende  Bestätigung  gefun- 
den haben. 

Hoche  constatirte  bei  Paralyse  weiterhin  degenerative  Verände- 
rungen in  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  und  schliesslich  wurden 


716 


Dr.  Karl  Volland, 


aucli  parenchyniutöse  Degenerationen  in  den  peripherischen  Nerven 
(Siemerling  und  Oppenheim)  nachgewiesen.  (Im  auf  die  Rucken- 
marksbefunde  zurückzukommen,  so  werden  diese  in  einer  derartigen 
Häufigkeit  als  Begleiterscheinungen  der  Paralyse  angetroffen,  dass  Tu- 
czek  sie  sogar  als  Unterscheidungsmerkmal  der  einzelnen  Grappen 
dieses  Leidens  betrachtet. 
Er  unterscheidet: 

1.  Tabiker   mit    Hinterstrangsaffection    und    fehlendem    KniephA- 
nomen ; 

2.  Myelitiker   mit  Affection    der  Hinterstränge   und    verstärktem 
Kniephänomen; 

3.  Fälle  mit  combinirter  Hinter-  und  Hinterseitenstraugsaffection 
(überwiegt  das  erstere,  fehlt  das  Kniephänomen); 

4.  Fälle  ohne  Rückenmarksaffection. 

Von  den  oben  genannten  Formen  interessirt  uns  im  Hinblick  auf 
den  vorliegenden  Fall  die  Erkrankung  der  Hinterstränge,  die  Tuczek 
bei  16  Fällen  3mal,  Köberlin  in  13  Fällen  6mal,  Fürstner  in 
118  Fällen  28 mal  constatiren  konnten;  in  Rücksicht  auf  den  im  Dor- 
sal-, stärker  noch  im  Lendenmark  über  das  Gebiet  der  secundären 
Degeneration  sich  erstreckenden  Faserausfall  in  den  Seitensträngen  muss 
indessen  auch  die  sub  3  erwähnte  Form  in  den  Kreis  der  Betrachtungen 
mit  hereingezogen  werden. 

Was  zuerst  die  Gruppe  der  Hinterstrangserkrankungen  und  specieil 
diejenige  Form  betrifft,  wo  gleichzeitig  oder  im  Verlauf  des  cerebralen 
Processes  sich  Hinterstran gsaffectionen  einstellen  —  im  Grossen  und 
Ganzen  nach  Fürstner  eine  seltene  Modification  — ,  so  glauht  der  ge- 
nannte Autor,  ohne  indessen  ein  abschliessendes  Urtheil  über  den  Gang 
der  Degeneration  bei  den  ihm  zur  Verfügung  stehenden  Fällen  zu  fal- 
len, folgende  Merkmale  constatiren  zu  können.  Im  Halsmark  erwies 
sich  der  GolT  sehen  Strang  in  seiner  Totalität,  wenn  auch  nicht  stark, 
verändert;  im  Brustmark  war  mit  Vorliebe  ein  Streifen  degenerirt,  der 
von  dem  Winkel  des  Hinlerborns  bis  fast  zur  Peripherie  verläuft  und 
im  Lendenmark  reichte  die  Veränderung  gieichmässig  bis  zur  hinteren 
Spalte.  Dabei  waren  Differenzen  in  der  Stärke  der  Erkrankung  auf 
beiden  Seiten  nicht  erkennbar. 

Einige  französische  Autoren  (Joffroy,  Marie)  wollen  auf  Grund 
pathologisch-anatonusc.her  Untersuchungen  eine  Trennung  zwischen  tabi- 
schem  und  paralytischem  Process  stets  gewahrt  wissen:  Für  die  Para- 
lyse sei  das  Frcibleiben  der  hinteren  Wurzelzone,  ihre  Erkrankung  für 
Tabes  charakteristisch.  Bei  Paralyse  finde  sich  eine  besonders  locali- 
sirte  und  gestaltete  Partie  sklerosirten  Gewebes,    bei  Tabes   nicht,    die 
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mediane  Zone  Flechsig's  erkranke  bei  Paralyse,  bei  der  Tabes  jedoch 
nicht.  Nach  Fürstner  ist  es  indessen  unmöglich,  einen  pathologisch- 
anatomischen Unterschied  festzustellen  bei  Tabes  und  denjenigen  para- 
lytischen Rückenmarkserkrankungen,  bei  denen  bereits  jahrelang  spinale 
Symptome  bestanden.  In  Folge  der  längeren  Zeitdauer  werden  wir 
viel  diffusere  Processe  erwarten,  den  Go  IT  sehen  Strang  bereits  im  Cer- 
vicalmark  degenerirt,  überhaupt  die  Degeneration  in  den  Hintersträngen 
nach  unten  an  Intensität  zunehmend,  so  dass  schon  makroskopisch  eine 
Verschmälerung  des  gesammten  Rückenmarksquerschnittes  zu  consta- 
tiren  ist,  ein  Befund,  der  im  vorliegenden  Falle  besonders  stark  in  der 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks  ausgeprägt  ist.  Im  Uebrigen  hat  das 
oben  beschriebene  Querschnittsfeld  eine  frappante  Aehnlichkeit  mit  einem 
tabischen  Processe,  den  Jacob  in  seinem  Atlas  des  gesuuden  und  kran- 
ken Nervensystems  abbildet. 

Bevor  wir  nun  näher  auf  die  in  den  Hintersträngen  constatirte 
D^eneration  eingehen,  wollen  wir  uns  die  Zusammensetzung  der  Rücken- 
markshinterstänge  in  Kurzem  vergegenwärtigen,  die  wir  den  üntersu- 
choDgen  von  Ramon  yCajal,  Lenhossek  und  Dejerine  und  Sottas 
verdanken.  Durch  die  Untersuchungen  der  ersteren  war  es  bereits  fest- 
gestellt, dass  im  Hinterstrang  ausser  Fasern  radiculären  oder  exogenen 
Ursprungs  auch  endogene  verlaufen,  Fortsätze  von  Strangzellen  der 
Hinterhörner  darstellend.  Auf  Grund  anatomischer  Untersuchungen 
kamen  die  beiden  französischen  Autoren  zu  dem  Ergebniss,  dass  der 
GolTsche  Strang  weder  endogene  Fasern,  noch  absteigende  Wurzel - 
fasern  enthalte,  sondern  nur  durch  die  allmälig  sich  anlagernden  lan- 
gen Fasern  gebildet  wird.  Fasern  medullären,  also  endogenen  Ursprungs 
finden  wir  besonders  hinter  der  grauen  Commissur  (ventrales  Hinter- 
strangsfeld) und  längs  des  Halses  des  Cornu  posterius. 

Im  Halsmark  entspricht  das  Schnitze' sehe  Comma,  das  nach  Un- 
tersuchungen von  Gombault  und  Philippe  bei  Wurzelerkrankungen 
verschont  bleibt,  dem  Querschnittsfeld  solcher  endogenen  Fasern,  die 
im  Brustmark  natürlich  im  Burd ach 'sehen  Strang  liegen  und  in  der 
Lumbosacralgegend,  wo  der  GolTsche  Strang  noch  nicht  isolirt  ist,  bis 
zur  Höhe  der  zweiten  Lumbaiwurzel  auch  an  die  Medianlinie  heranzu- 
treten scheinen. 

Im  vorliegenden  Falle  finden  wir  das  Schnitze  Comma  zerstört,  die 
Lissauer'sche  Randzone  im  Halsmark  erhalten,  im  Uebrigen  aber  wie 
bei  der  Tabes  diejenigen  Querschnittsgebiote  erkrankt,  die  die  Fort- 
setzungen der  hinteren  Wurzeln  darstellen.  Verschont  ist  wie  bei  der 
Tabes  das  ventrale  Hinterstrangfeld,  ebenso  auch  das  hintere,  äussere 
Feld  und  die  Fasern  längs  des  Hinterhorns,  degenerirt  ist  die  Lissauer- 
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sehe  RhihIzoiiü  im  Dorsal-  und  Lumbalmark ,  Regionen,    wo    Oberhaupt 
der  Faserausfall  seine  grösste  Intensität  erreicht. 

Auch  in  die  am  stärksten  von  der  Degeneration  betroffenen  Partien 
sind  vereinzelte  quergetroffene  Nervenfasern  von  normaler  Structur  ein- 
gestreut, in  der  grossen  Mehrzahl  wohl  Fortsätze  von  Strangzellen  dar- 
stellend, wozu  sich  noch  die  in  verschwindender  Menge  erhaltenen  exo- 
genen Fasern  hinzugesellten. 

Trotzdem  uns  die  eben  beschriebenen  Rückenmarksveränderungen 
an  das  Bild  der  typischen  Tabes  erinneni,  so  wird  dem  vorliegenden 
Fall  durch  den  bereits  gewonnenen  Befund  in  Dorsal-  und  I^ndenmark 
eine  Sonderstellung  verliehen.  Namentlich  im  Lendenmark  erstreckt 
sich  die  Degeneration  bis  weit  über  den  dort  dreieckig  gestellten  Quer- 
Schnittsbezirk  der  Pyramidenseitenstrangbahn  hinaus,  seine  vordere  Be- 
gi'enzung  erst  durch  eine  quer  durch  den  Centralcanal  gehende  Linie 
findend. 

Wir  hätten  also  die  dritte  Form  Tuczek's,  eine  Combination  von 
Hinter-  und  Seitenstrangsaffection  vor  uns,  einen  Befund,  den  K  Ob  erlin 
unter  13  Fällen  4mal,  Zacher  unter  5  Fällen  2mal,  Tuczek  unter 
16  Fällen  4mal  und  Fürstner  unter  118  Fällen  73mal  constatirten. 
Fürstner,  dem,  wie  wir  sehen,  das  meiste  Material  zur  Verfügung 
steht,  fand  die  Ausdehnung  der  Veränderungen  in  den  Seitensträngen 
häufig  über  die  Grenzen  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  hinausgehend, 
auch  wenn  der  individuell  oft  sehr  variablen  Ausdehnung  und  Gestal- 
tung derselben  bei  der  Beurtheilung  Rechnung  getragen  wurde.  Dabei 
war  fast  regelmässig  die  eine  Seite  stärker  als  die  andere  erkrankt, 
eine  Differenz,  die  auch  bei  Erkrankung  der  Hinterstränge  wiederkehrte, 
ohne  diiss  indessen  „die  grössere  oder  geringere  Intensität  der  Degene- 
ration immer  auf  derselben  Seite  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  an- 
zutreffen war".  Da  nun  weitaus  häufiger  die  Erkrankung  der  Seiten- 
stränge im  Vergleich  zu  der  der  Hinterstränge  eine  grössere  Intensität 
aufwies,  hält  Fürstner  die  Seitenstränge  für  den  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung,  der  sich  später  diejenige  der  Hinterstränge  anschliesst. 
Trotz  der  beträchtlichen  Variationen  in  dem  Grade  luid  der  Localisation 
innerhalb  der  letzteren  glaubt  er  doch  auch  gewisse  Prädilectionsstellen 
für  den  pathologischen  Process  gefunden  zu  haben. 

Im  Hinblick  auf  diese  Befunde  bietet  der  vorliegende  Fall  beträcht- 
liche Abweichungen,  die  einseitige  Betheiligung  der  Seitenstränge,  zu 
der  sich  symmetrische  oxcessive  Degeneration  in  den  Hintersträngen 
gesellt  hat. 

Bei  der  deutlich  hervortret(»nden  üebereinstimmung  unseres  Befun- 
des in  den  Hintersträngen  mit  dem  der  Tabes   ist  die  Frage  nicht  von 
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ck*r  Hand  zu  weisen,  ob  nicht  bei  beiden  Processen  dieselben  ätiologi- 
schen Factoren  in  Betracht  zu  ziehen  sind. 

Obersteiner  versucht  die  Degeneration  in  den  hinteren  Wurzeln 
auf  Gompression  zurückzuführen,  die  entweder  meningitische  Processe 
oder  Gliawucherung  der  Rindenschichte  oder  endlich  arteriosklerotische 
Verdichtung  eines  hier  der  Wurzel  anliegenden  Blutgefässes  auf  die  an 
dieser  Stelle  leicht  vulnerablen  Elemente  ausgeübt  haben.  Im  Hinblick 
auf  die  anatomische  Structur  kann  jedoch  in  unserem  Falle  keins  der 
erwähnten  Momente  als  Erklärung  dienen,  denn  die  auch  hier  vorlie- 
gende meningitische  Veränderung  fehlt  gerade  in  der  Region  der  stärk- 
sten Degeneration,  im  Lenden  mark.  Nach  der  Lehre  von  der  Neuron- 
erkrankuug  könnten  degenerative  Processe  in  den  Spinalganglien  secun- 
däre  Hinterstrangserkrankungen  zur  Folge  haben,  eine  Anschauung,  die 
von  Ströbe  und  Marie  vertreten  wird.  Im  Gegensatz  dazu  fanden 
Oppenheim,  Siemerling,  Goldscheider  und  Wollenberg  Spinal- 
ganglienzellenveränderungen bei  Tabes,  die  im  Verhältniss  zu  den  Ver- 
änderungen der  Nervenfasern  und  des  interstitiellen  Gewebes  entschie- 
den als  geringfügig  zu  bezeichnen  sind.  Jedenfalls  ist  für  den  vorlie- 
genden Fall  die  Vermuthung  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die 
Hinterstrangsaffection  ebenso  wie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  Tabes 
(FLrb)  im  Wesentlichen  auf  die  syphilitische  Infection  zurückzuführen 
ist,  auf  die  schädigende  Einwirkung,  die  dasselbe  analog  dem  Ergotin 
(Tuczek)  auf  die  Nervenfasern  ausübt,  eine  Erklärung,  die  auch  für 
die  Seitenstrangsaffection  —  von  den  secundären  Degenerationen  natür- 
lich abgesehen  —  heranzuziehen  ist. 

Bei  der  Erörterung  der  paralytischen  Veränderungen  hatten  wir 
bereits  mehrfach  Gelegenheit,  einen  anderen  Befmid  zu  streifen,  die 
secundären  Degenerationen  in  Folge  eines  apoplectischen  Insultes,  der 
die  Patientin  etwas  über  ein  Jahrzehnt  vor  der  F>krankung  an  Para- 
lyse betroffen  hatte.  Ob  derselbe  durch  eine  Continuitätstrennung  der 
erkrankten  an  der  betreffenden  Stelle  einem  ziemlich  hohen  Blutdruck 
ausgesetzten  Gefässwand  bedingt  war  oder  durch  eine  einfache  Erwei- 
chung des  specifischen  Gewebes,  hervorgerufen  durch  einen  arteriitischen 
Process,  der  die  Ernährungsbedingungen  stark  herabsetzte,  Hess  sich 
nicht  mehr  mit  voller  Sicherheit  entscheiden.  Während  im  Allgemeinen 
die  Erfahrung  lehrt,  dass  an  der  Basilaris  sich  ausserordentlich  häufig 
die  Endarteriitis  localisirt,  sind  die  kleinen  Gehirnarterien,  die  hier  in 
Frage  kommen,  der  Lieblingssitz  der  sogenannten  Miliaraneurysnien. 
Es  sind  das  bekanntlich  pathologische  Veränderungen,  die  an  anderen 
Arterien  so  gut  wie  gar  nicht  constatirt  werden  und  aut  der  Basis  einer 
sogenannten  diffusen  Periarteriitis,  gleichfalls  einer  häufigen  Folge  der 
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Syphilis  entstehen  (Charcot  und  Bouchard,  Wem  icke).  IHeselb*» 
Ursache  liegt  wohl  aucli  den  vorliegenden  Gefässverändeningcn  zu 
Grunde,  wo  allerdings  weniger  eine  circumscripte  Ausbuchtung  der  Ge- 
fässwand  als  mehr  eine  diffuse,  streckenweise  sich  ausdehnende  Aus- 
weitung des  Gefässlumens  zu  beobachten  ist.  Für  eine  Ruptur  nun  scheint 
die  Anamnese  zu  spreche,  in  welcher  ein  bei  Ponsblutungen  charakte- 
ristisches Symptom,  der  schlimme  Zustand  des  Allgemeinbefindens  nach 
dem  Insulte,  erwähnt  wird,  der  die  Patientin  16  Wochen  an  das  Kran- 
kenlager fesselte. 

Wenn  wir  jetzt  auf  die  Ausfallssymptome  eingehen,  die  ein  Pens- 
herd  mit  sich  bringen  muss,  so  leuchtet  ein,  dass  diese  selbst  bei  ver- 
hältnissmässig  kleinem  Gewebsausfall  ausserordentlich  schwerwi<^ende 
sein  kömieu,  da  wir  hier  auf  engem  Räume  die  wichtigsten  Bahnen  für 
Bewegung  und  Empfindung  antreffen.  Nur  wird  im  Herd  in  der  be- 
nachbarten MeduUa  oblong.,  wo  unter  gleichen  Bedingungen  ein  Theil 
der  im  Pens  liegenden  Centren  und  Bahnen  wiederkehrt,  gegenüber 
einem  Ponsherd  zuweilen  beträchtliche  diagnostische  Schwierigkeiten 
verursachen.  Eine  Ponsaffection  ist  anzunehmen,  wenn  wir  au^espro- 
chene  alternirende  Lähmungen  im  Gebiet  des  Trigeminus,  Abducens  und 
Facialis  —  im  letzteren  Falle  die  sogenannte  gekreuzte  G  übler 'sehe 
Lähmung  —  vor  uns  haben. 

Eine  Kaulähmung  (motorische  Portion  des  Trigeminus)  wird  gleich- 
falls für  Ponserkrankung  sprechen,  die  Diagnose  wird  weiter  gestützt, 
wenn  Ataxie,  einseitige  Gehörsstörungen  und  bei  rasch  einsetzenden  Er- 
krankungen allgemeine  Convulsionen  dazukommen.  Was  letztere  anbe- 
trifft, so  glaubte  Nothnagel  daraufhin  ein  besonderes  Krampfcentrum 
im  Pens  annehmen  zu  müssen,  eine  Anschauung,  die  neuerdings  von 
Bechterew  eine  wesentliche  Modification  erhalten  hat.  Auf  Grand 
experimenteller  Untersuchungen  nimmt  letzterer  an,  dass  die  Entstehung 
epileptischer  und  epilepti former  Anfälle  bei  Reizungen  in  der  Gegend 
der  Varolsbrücke  durch  üebermittelung  dieser  Reizung  auf  die  Him- 
hemisphären,  speciell  auf  die  motorischen  Rindenregionen  bedingt  sei. 
Dagegen  sei  im  Niveau  der  Brücke  auf  die  MeduUa  oblongata  über- 
greifend, annähernd  in  denselben  Himtheilen,  in  denen  das  sogenannte 
Krampfcentrum  localisirt  wurde,  ein  Oentrum  für  die  Locomotion  des 
Körpers  vorhanden,  durch  dessen  Reizung  alle  vier  Extremitäten  in 
associirte  Thätigkeit  gerathen. 

Ein  weiterer,  bei  Ponsläsionen  eigenthümlicher  Befimd  ist  die  dop- 
pelseitige Gesichtslähmung  (I)iplegia  facialis),  die  bei  bilateraler  Pons- 
erkrankung keine  Schwierigkeit  in  der  Beurtheilung  bietet,  jedoch  auch 
bei  einseitigen  Ponsherden  auftritt  und  dann  durch  die  Annäherung  des 
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Herdes  an  die  Raphe  imd  die  Kreuzung  der  centralen  Facialisfaserung 
eine  plausible  Erklärung  findet.  Ausser  der  bereits  erwähnten  gewöhn- 
lichen Abducenslähmung  mit  Strabismus  convergens  im  Gefolge  ist  bei 
Ponsläsion  noch  eine  eigenthumliche  Augensteilung,  eine  Deviation 
conjug^ee  zu  constatiren,  die  im  Gegensatz  zu  einer  Läsion  der  Grosshini- 
hemisphäreu  nach  der  dem  Herd  entgegengesetzten  Seite  gerichtet  ist. 
Durch  Läsion  eines  in  nächster  Nähe  des  Abducenskerns  angenommenen 
Cent  rums  für  associirte  Seitenbewegungen  soll  dieses  Symptom  bedingt 
sein.  Die  Mehrzahl  der  übrigen  Symptome  bei  Ponsläsionen,  die  sen- 
siblen und  sensoriellen  Störungen  bei  Schleifenläsioneii  (Moeli  und 
Marine sko),  weiterhin  Dysphagie,  Erbrechen,  anarthrische  Sprachstö- 
rungen (Nothnagel,  Markowski,  Reinhold  u.  A.)  lassen  bei  der 
Differentialdiagnose  nie  eine  Mitbetheiligung  der  Medulla  oblongata  am 
pathologischen  Process  ausschliesseu. 

Eine  ausserordentliche  Schwierigkeit,  ja  Unmöglichkeit  einer  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Pons-  und  capsulärer  Läsion  besteht  dann, 
wenn  der  Krankheitsherd  im  Fuss  einer  Brückenhälfte  gelegen,  central 
von  der  Kreuzungsstelle  des  Facialis  localisirt  ist,  so  dass  wir  ebenso 
wie  bei  genannter  Hemisphären läsion  Hemiplegie  der  contralateralen 
Seite  des  Gesichts  und  der  Extremitäten,  eventuell  auch  der  Zunge  er- 
warten müssen,  wozu  sich  bei  Mitbetheiligung  der  Schleife  auch  An- 
ästhesie auf  der  gelähmten  Seite  gesellen  kann.  Wie  wir  bereits  sahen, 
handelt  es  sich  im  vorliegenden  Falle  —  einem  Erweichungsherd  im 
Fuss  der  Brücke  in  der  Höhe  des  Trigerainusaustrittes  —  um  Hemiple- 
gie der  Extremitäten,  Hemiparese  des  Facialis,  während  der  Hypoglossus 
vollständig  frei  geblieben  ist.  Sensibilitätsstörungen  konnten  in  Folge 
der  Demenz  der  Patientin  nicht  festgestellt  werden  und  waren  wohl  bei 
der  geringen  Ausdehnung  des  dorsal  liegenden  Herdes  überhaupt  nicht 
zu  erwarten,  da  durch  denselben  nur  wenige  Schleifen  fasern  eine  Unter- 
brechung erfahren  hatten. 

In  der  stärksten  Ausdehnung  des  ventralen  grossen  Defectes  waren, 
wie  wir  bereits  sahen,  die  quergetroffenen  Fasern  zum  allergrössten 
Theil  der  Degeneration  anheimgefallen,  nur  bei  dorsalwärts  vom  Herde 
liegenden  schmalen  Faserzügen  und  einigen  lateral  und  ventral  gelege- 
nen Bündeln  war  es  nicht  zu  einer  Unterbrechung  des  Verlaufs  gekom- 
men. Da  nun  intra  vitam  eine  Parese  des  Facialis  und  ein  vollstän- 
dige^s  Freibleiben  des  Hypoglossus  constatirt  wurde,  so  wäre  die  An- 
nahme nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  wir  hier  die  Hypoglossus- 
und  Reste  der  Facialisfasern  vor  uns  haben,  und  zwar  wohl  in  Gestalt 
per  dorsalwärt«  vom  Herd  gelegenen,    da   die  Zugehörigkeit  der  erhal- 
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tenen  ventralen  Bündel  zu  Brückenfasern  nicht  mit  absoluter  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden  kann. 

Was  überhaupt  das  Verhältniss  der  Hirnnervenfasern  zu  denen  der 
übrigen  Pyramidenfasem  im  Bereich  der  Brücke  betrifft,  so  war  die 
Anschauung  über  dasselbe  bis  jetzt  noch  keineswegs  eine  einheitliche; 
nach  den  neuesten  Untersuchungen  findet  eine  derartige  Durchsetzung 
zwischen  beiden  statt,  dass  eine  bestimmte  Abgrenzung  unmöglich  ist. 
Indessen  muss  schon  deshalb  die  erwähnte  Annahme  als  eine  blosse 
Vermuthung  betrachtet  werden,  weil  der  vorliegende  Befund,  verglichen 
mit  den  klinischen  Erscheinungen  —  ungestörte  Function  des  Hypo- 
glossus  verbunden  mit  einer  gleichseitigen  Facialisparese  —  noch  eine 
andere  Deutung  zulässt.  Da  nämlich  beide  Hypoglossuskeme  durch 
Commissurenfasern  mit  einander  verbunden  sind,  so  wird  bei  Zerstörung 
einer  Bahn  die  andere  allein  immer  noch  genügen,  um  beiden  Kernen 
Bewegungsimpulse  von  Seiten  des  Grosshirns  zuzutragen.  Bei  den 
Facialiskernen  sind  solche  Commissurenfasern  nicht  festgestellt,  dagegen 
gelangen  nach  den  Angaben  neuester  Untersucher  aus  einem  Facialis- 
kerne  auch  Fasern  zur  Wurzel  der  anderen  Seite,  die  aber,  wie  im  vor- 
liegenden Falle  anzanehmen  wäre,  nicht  genügen,  um  die  Function  des 
anderen  Facialiskernes  völlig  zu  ersetzen.  Die  Lage  des  Herdes  brachte 
es  mit  sich,  dass  ausser  den  quergetroffenen,  den  Pyramidenfasern  meist 
angehörigen  Bündeln,  auch  die  im  Bereich  desselben  liegenden  Brücken- 
fasern und  die  sogenannten  Brückenkeme  von  der  Zerstörung  mit  be- 
troffen wurden,  jene  zahlreichen,  unregelmässigen  Anhäufungen  grauer 
Substanz,  die  sich  durch  einen  grossen  Reichthum  von  mittelgrossen 
Ganglienzellen  auszeichnen  und  von  den  zahlreichen  col lateralen  der 
Grosshirnbrückenbahnen  umsponnen  werden.  Diese  Zellen  senden  nun 
nach  Ramon  y  Cajal's  Untersuchungen  ihre  Fasern  nach  der  Mittel- 
linie im  contralateralen  Brückenarm  zum  Kleinhirn,  während  nur  ein 
geringer  Theil  in  den  gleichseitigen  Brückenarm  eintreten  soll. 

Der  hier  vorliegende,  oben  beschriebene  Befund  weist  jedoch  an 
der  Hand  der  secundären  Degeneration  der  Fasern  nach  Zerstörung  ihrer 
zugehörigen  Centren  auf  eine  wesentliche  Modification  der  eben  ange- 
führten Anschauung  hin,  indem  im  contralateralen  und  gleichseitigen 
Brückenarm  sich  ungefähr  dieselbe  Fasermenge  zu  verlieren  scheint. 
Nur  kurz  sei  noch  erwähnt,  dass  andere  in  der  Mittellinie  sich  kreuzende 
Fasern,  die  sich  durch  ein  stärkeres  Kaliber  auszeichnen  und  haupt* 
sächlich  den  dorsaleren  Theil  der  Brückenfasern  bilden,  nach  Abtragung 
der  Kleinhirnhemisphären  einer  secundären  Degeneration  verfallen  und 
damit  ihre  Herkunft  aus  den  Zellen  der  Kleinhimrinde  vielleicht  den 
Purkinje' sehen  documentiren  (Marchi,  Ferrier  und  Turner).    Diese 
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sowohl  wie  die  ventrale  Querfaserung  des  Pons  ist  in  dem  oben  be- 
schriebenen Maasse  von  der  Zerstörung  durch  den  Erweichungsherd 
betroffen. 

Besondere  diesen  degenerirten  Nervenelementen  entsprechende  Aus- 
fallssymptome konnten  bei  der  Untersuchung  intra  vltam  nicht  constatirt 
werden,  während  bekanntlich  als  Reizerscheinungen  der  Crura  cerebelii 
ad  pontem  Wälzen  des  Körpers  um  seine  eigene  Achse,  verbunden  mit 
gleichsinnigen  Drehungen  der  Augen  und  des  Kopfes  beobachtet  wor- 
den sind. 

Schon  bei  Besprechung  der  paralytischen  Rückenmarksbefunde  hatten 
wir  mehrfach  Gelegenheit  gehabt,  die  Degenerationen  im  Rückenmark  in 
in  ihrer  ätiologischen  Beziehung  zu  der  Ponsläsion  oder  dem  paralytischen 
Process  zu  erörtern.  Im  vorliegenden  Falle  ist  zweifellos  die  Degeneration 
der  Pyramidenseitenstrangbabn  derselben  Seite  und  der  Pyramiden vor- 
derstrangbahn  der  contralateralen  Seite  als  Folge  des  Ponsherdes  an- 
zusehen, wozu  eventuell  auch  noch  der  im  Cervicalmark  constatirte 
Faserausfall  im  Bereich  der  Pyramidenseitenstrangbabn  derselben  Seite 
zu  rechnen  ist.  Der  über  das  secundär  degenerirte  Querschnittsfeld  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  sich  erstreckende  Faserausfall  linkerseits  im 
Dorsal-  und  stärker  noch  im  Lumbaimark  muss  als  Folge  des  paraly- 
tischen Processes  gedeutet  werden,  der  hier  vielleicht  zu  einer  Degene- 
ration auch  derjenigen  Wurzelfasern  geführt  hat,  die  das  Hinterhorn 
ventral  von  dessen  Substantia  gelatinosa  durchbrechen  und  dann  im 
Seitenstrang  weiterziehen. 

Es  wäre  zu  weit  gegangen,  wenn  man  den  vorliegenden  Rttcken- 
marksbefund ,  soweit  er  mit  dem  Ponsherd  in  Beziehung  steht,  als  die 
Regel  bei  secundär  eintretender  Degeneration  hinstellen  wollte;  vielmehr 
unterliegen  sowohl  die  übrigen  Rückenmarksstränge  hinsichtlich  ihrer 
Lage  mid  Grösse  als  besonders  die  Pyramidenbahnen  in  Bezug  auf 
Dimensionen  und  Kreuzungsverhältnisse  beträchtlichen ,  individuellen 
Schwankungen. 

Vollständiges  Fehlen  der  Pyramidenkreuzung  und  einseitiges  Fehlen 
derselben  mit  ihren  entsprechenden  Modificationen  in  den  Vordersträn- 
gen sind  sehr  seltene  Befunde,  häufiger  schon  ist  totale  Kreuzung  bei- 
der Pyramiden,  wozu  sich  Fälle  gesellen,  in  denen  die  eine  Pyramide 
eine  totale,  die  andere  eine  partielle  Kreuzung  erfährt.  Am  allerhäu- 
figsten  findet  sich  eine  partielle  Kreuzung  beider  Pyramiden,  so  dass 
also,  wie  im  vorliegenden  Falle,  in  jeder  Rückenraarkshälfte  je  ein 
Pyramidenvorder-  und  Pyramidenseitenstrang  verläuft.  Was  die  Fasern 
des  ersteren  betrifft,  so  nehmen  sie  proximalwärts  von  der  Pyramiden- 
kreuzung den  lateralen  Winkel  dos  Pyramidenstrangs  ein  und  vorlaufen 
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in  diesem  Winkel  durch  <lie  gnme  Medulla  oblongnla  (Flechsig,  .l.i- 
cobsohn). 

Nach  einer  von  Flechsig  aufgestellten  und  von  aiideren  Autoren, 
wie  von  Bechterew,  bestätigten  Regel,  besteht  eine  gewisse  Wechsol- 
beziehung  zwitichen  gekreuzter  Pyramiden-  und  ungekreuzter  Pyrami- 
den vorderstrangbahii  derart,  dass  einem  stark  ausgebildeten  PyramidMi- 
seitenstrang  ein  relativ  wenig  entwickelter  Pyramidenvorderstrang  der 
anderen  Seite  entspricht  und  umgekehrt.  Nach  Bechterew  und  Len- 
hosspk  soll  überhaupt  schliesslich  in  der  vorderen  Kückcnmarkscom- 
missur  eine  vollständige  Kreuzung  der  Pyramiden  fasern  stattfinden. 

Zum  Schluss  sei  auch  im  vorliegenden  Falle  auf  einen  bei  secnndär 
absteigender  Degeneration  der  Pyramidenstränge  im  Gefolge  von  Him- 
läsionen  constatirten  Befund  hingewiesen,  auf  die  innerhalb  des  dege- 
ncrirten  Bezirks  wohlerhaltenen  Nervenfasern.  Zu  Gunsten  ihres  theil- 
weison  Ursprmigs  aus  dem  Kleinhirn  kann  die  Tbatsache  dienen,  dass 
man  nach  Kleinhirniäsionen  neben  den  anderen  absteigenden  [)cgene- 
rationen  auch  in  dem  gleichseitigen  l'yramidenstrang  einen  Faserausfall 
constatiren  konnte.  Endlich  lehrt  auch  die  entwirklungsgeschichtlirhp 
Methode,  dass  das  der  Pyramidenscitenstrangbahn  entsprechende  Bündel 
ira  embryonalen  Rückenmark  merklich  kleiner  ausfällt,  als  man  bei 
secundärer  Degeneration  im  ausgewachsenen  Ruckenmark  beobachtet. 
Das  scheint  nach  Bechterew  dafür  zu  sprechen,  dass  im  Bezirk  der 
Pyramiden  Seiten  strangbahn  noch  ein  Fasersystem  verläuft,  das  nach  ab- 
wärts nicht  degenerirt,  also  in  aufwärts  steigender  Richtung  leitet,  eine 
Anschauung,  die  auch  von  Ohersteiner  getheilt  wird. 

Von  der  Vermuthung  ausgehend,  dass  die  secundäre  Degeneration 
im  Gebiet  der  Pyramiden  bahnen  auch  zu  einer  pathologischen  Yerinde- 
rung  der  zugehörigen  Vorderhornganglien  geführt  haben  kOnnte,  wurden 
sodann  die  Ganglienzellen  mit  Hülfe  der  Nissl'schen  Methode  einer 
Untersuchung  unterworfen.  Im  Gegensatz  zu  Schaffer,  der  nach  Apo- 
plexie in  der  Capsula  interna  auch  eine  secundäre  Degeneration  der 
entsprechenden  Vorderhornganglien  vorfand,  konnte  jedoch  in  unserem 
Falle  keine  stärkere  Betheiligung  linkerseits  constatirt  werden,  wie  sie 
durch  eine  über  ein  .lahrzehnt  währende  Atrophie  vielleicht  zu  erwarten 
war.  Beiderseits  fanden  sich  vielmehr  als  Folge  des  paralytischen  Pro- 
cesses  Veränderungen  von  gleicher  Intensität  an  den  Vorderganglien, 
bestehend  in  Rand  ständigkeit  der  Kerne,  Zerfall  der  Cbromatinsrhotlen, 
verwaschener  Structur  der  Zelle,  welch'  letztere  stellenweise  ein  gitter- 
artiges Aussehen  erhalten  hat,  stellenweise  eine  gleichmässige  blasse, 
feingcküitite  Fläche  darbietet  (Berger). 
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Besonders  hervoi^ehoben  zu  werden  verdient  der  Befund  am  Gross- 
him.  Schon  makroskopisch  war  eine  Asymmetrie  im  Gebiet  beider 
Scheitelläppcheu  zu  constatiren. 

Der  Gyrus  postceutralis,  der  allerdings  schon  normalerweise  bezüg- 
lich seiner  Breite  der  vorderen  Centralwindung  in  der  Regel  nicht 
gleichkommt,  zeigte  in  unserem  Falle  eine  besonders  auffallende  Ver- 
schmalerung.  Zeigte  die  Dicke  der  Hirnrinde  der  in  der  Function  mit 
einander  zusammenfallenden  Hirngebiete,  des  Gyrus  prae-  und  postcen- 
tralis  sowie  des  Paracentral läppchens  im  Vergleich  zu  den  von  Ham- 
marberg  angegebeneu  normalen  Maassen  nur  unerhebliche  Verschmä- 
leningen,  so  war  doch  ein  bemerkenswerther  Befund  zu  erheben,  das 
Fehlen  der  sogenannten  Betz 'sehen  Riesenpyramiden,  die  ja  die 
motorischen  Regionen  charakterisiren.  Diese  Gebilde,  die  in  der  zwei- 
ten Schicht  der  mittelgrossen  und  grossen  Pyramiden  (Benennung  nach 
Kölliker)  in  Gruppen  bis  zu  fünf  in  jeder  Gruppe  angeordnet  vor- 
kommen, zeichnen  sich  besonders  in  der  rechten  Hemisphäre  durch  eine 
besondere  Grösse  und  Häufigkeit  aus  (Hammarberg),  so  dass  ihr  voll- 
ständiges Fehlen  in  unserem  Falle    um    so  bemerkenswerther  erscheint. 

Als  eine  Folge  des  paralytischen  Processen  ist  dieser  Befund  sicher- 
lich wohl  nicht  zu  deuten.  Zwar  finden  sich  diese  Elemente  bei  Para- 
lyse in  der  Regel  erkrankt,  sei  es  am  Zellkern,  sei  es  am  Zellkörper, 
oder  an  Zahl  entschieden  verringert  (Bin sw an g er),  nimmermehr  würde 
aber  in  Rücksicht  auf  die  verhältnissraässig  kurze  Dauer  und  den  Ver- 
lauf der  Paralyse  in  unserem  Falle  und  vor  Allem  auf  den  übrigen 
nicht  stark  ausgeprägten  histologischen  Befund  der  Hirnrinde  das  ab- 
solute Fehlen  als  Folge  des  paralytischen  Processes  anzusehen  seien. 
Der  unumstössliche  Beweis  für  einen  Causalnexus  zwischen  Fehlen  der 
Riesenpyramiden  und  dem  Erweichungsherd  rechts  im  Fusse  der  Brücke 
würde  geliefert  sein,  wenn  diese  Zellformen  und  Rudimente  derselben 
in  der  Rinde  der  anderen  —  der  linken  —  Hemisphäre  sich  nachweisen 
Hessen.  Leider  stand  mir  letztere  nicht  zwecks  einer  Untersuchung  zur 
Verfügung,  aber  auch  ohne  dies  ist  es  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich, dass  der  Erweichungsherd  in  der  Brücke  im  Laufe  der  über  ein 
Jahrzehnt  betragenden  Zeit  zu  einer  Degeneration  und  schliesslich  zum 
vollständigen  Verschwinden  der  Riesenpyramiden  geführt  hat. 

Es  würde  sich  also  im  vorliegenden  Falle  auch  um  eine  centripetale 
Degeneration  handeln,  in  Folge  einer  Unterbrechung,  welche  die  von 
den  Betz 'sehen  Zellen  ausgehenden  dickeren  Achsencylinder  (Betz) 
auf  ihrem  muthmasslichen  weiteren  Verlauf  durch  die  Brückenbasis  in 
Folge  des  Herdes  erlitten.  Diese  centripetale  Degeneration  steht  aller- 
dings quantitativ  bedeutend  gegen  die  centrifugale  zurück,  denn  oberhalb 
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(los  Herdüs  im  yuerachuitt  der  Pedunculi  ist  nur  ein  sehr  »nerhel)licher 
FaseT3chwim<l  gegenüber  der  anderen  Seit«  zu  constatiren.  Guddeii 
lind  Mouakon  salieu  gletcliralls  die  grossen  Pyramideniellen  der  moto- 
risclien  Zone  nach  Zerstörung  der  inneren  Kapsel  atrophiren.  Aucb 
ForeJ  glaubt,  dasü  „Diirctischueidung  des  motorischen  Nenen  iu  seineoi 
peripheren  Verlaufe  bei  genügender  I>islocation  das  Nacbnachsen  der 
Fasern  des  centralen  Stumpfes  bis  zum  Muskel  verhindert  und  eine  sehr 
langsame  marantische  Verkleinerung  der  Fasern  des  centraleu  Stampfe« 
und  ihrer  Ursprungsz eilen  zur  Folge  hat". 


Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  augeuehrne  Pflicht,  meinem  hochver- 
ehrten Lehrer,  Herrn  Hofrath  Prof,  l>r.  Binswanger,  meinen  ehr- 
erbietigsten Dank  auszusprechen  für  üeberlassauug  des  Materials  und 
das  Interesse,  was  er  der  Arbeit  entgegenbrachte.  Meinem  lieben  C-ol- 
legen,  Herrn  Caud.  med.  Hermann,  spreche  ich  für  Anfertigung  der 
Pliotographicin  auch  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichsten  Dank  ans. 
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Erklärnng  der  AbbUdatigen  (Taf.  XX.). 

Figur  1.  Schnitthöhe:  Austritt  des  N.  trigeminas.  (Leider  ist  im  Be- 
reich der  Brückenarme  auf  der  rechten  Seite  keine  genügende  DurrhbeizunK  des 
Cicwebes  mit  Hülfe  der  neuen  Weigert'  sehen  Flüssigkeit  eingetreten,  ein  Mi^5- 
stand,  der  glücklicherweise  nur  an  diesem  einen  Gewebslheil  sich  vorlindei.) 
Linkerseits  werden  in  Folge  der  Abblassung  der  Färbung  die  Pyramiden- 
bahnen  nur  undeutlich  durch  die  Photographie  wiedergegeben. 

X  c^  Der  Herd,  theilweise  mit  Farblösung  ausgefüllt. 

Tr  ^  Trigeminuswurzel. 

Schi  =  Schleife. 

F  I  po  ^  Fasciculus  longitudinalis  posterior. 

Br  ^  Brückenarme. 

Py  =  Pyramiden  bahnen. 

Ra  =--  Raphe. 
Figur  II.    Sehnilthöhe:    Austritlsschcnkel  der  Facialiswurzel.    Srhrum- 
pfung  und  Asymmetrie  int  Bereich  des  Querschnittfeldes  der  Pyramidenbahnen 
rechts.    Die  Raphe  ist  nach  rechts  etwas  verschoben.     Rechts  im  Bereich    der 
Crura  cerebelli  ad  pontem  ein  Degenerationsfeld. 

Fac.  a  =  Kernschenkel  des  Facialis. 

Fac.  b  ^  Anstrittsschenkel  der  Facialis  Wurzel. 

Fac.  c  ^  Aufsteigender  Schenkel  des  Facialis. 

Abd.  =  Nervus  abducens. 
Figur  III.    Schnitthohe:  Spinaler  Beginn  der  Hed.  oblongata.    Schrum- 
pfung des  Pyramidenbahnen  fei  des  und  Verschmälerung  des  Querschnitt  fei  des 
der  Kleinhirnseitenstrangbabn  rechterseits. 

Nucl  hyp  =  Nucleus  hypoglossus. 

N'ucI  grac  =  Nucleus  gracilis. 
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N'ucI  cun  ^  Nucleus  cuneatus. 
Nacl  cun  e  ^  Nucleus  cuueatus  eitemus. 
Tr.  a  =  Aufsteigemle  TrigeminuswuKel. 
Ol  =  Olive. 

l-'ihr  arc  ex  =^  Fibrae  arcuatae  oxternae. 
Fibr  arc  int  =^  Pibrae  arcuulae  internao. 
N  Hyp  ^  Nervus  Ilypoglossus. 
Figur  IV.    Cervicalmark.    Der  Quersclinitt  ziemlich  stark  abgeplattet, 
Degenerationen   im  Gebiete  des  Goll'schen  und  Burdach'schen  Stranges. 
Degeneration  im  Gebiet  der  Pyramidenseitenstrangbabn    links    und    auch    im 
rechten  Seitenstrange, 

Pyramidenvorderstrangbahn ,  dem  Gebiet  des  Fasciculus  sulcomarginalis 
entsprechend,  auf  der  rechten  Seite  —  der  Seite  des  Herdes  —  zum  grösstcn 
Theile  degenerirt. 

Figur  V.    Dorsalmark. 

Zunahme  des  Faserausfalls  in  den  Hinterstrangen.  In  den  Scitensträngen 
links  grösseres  Degenerationsgebiet  als  dem  Querschnitt  der  Pyramidenseiten- 
strangbabn entspricht. 

Faserausfall  im  Gebiet  der  Pyramidonv  orderst  rangbahn  von  geringerer 
Intensität. 

Figur  VI.    Lumbaimark. 

Die  Degeneration  in  den  Hintersträngen  hat  ihre  grässte  Ausdehnnng 
erreicht. 

Degeneration  im  Seitenstrang  links. 


XXIV. 

Aus  dem  Laboratorium  der  Irren -Anstalt  zu  Wien. 

Beitrag  zur  Lehre  Yon  der  sensorischen  Aphasie 
nebst  Bemerkungen  über  die  Symptomatik  dop- 
pelseitiger SehlSfelappenerkrankung. 

Von 

Dr.  Ernst  Bischoff, 

gew.  klin.  ARsitctent. 

(Hierzu  Tafel  XXI.  und  XXII.) 


Die  im  Folgenden  mitgetheilten  Fälle  dürften  für  die  Erforschung:  der 
in  so  vielfacher  Beziehung  noch  ungeklärten  anatomischen  Grundlage 
der  verschiedenen  Formen  von  Worttaubheit  von  einigem  Werthe  sein, 
da  sowohl  eine  einigermassen  genügende  klinische  Beschreibung  als  eine 
genaue  anatomische  Untersuchung  vorgenommen  wurde;  ein  besonderes 
Interesse  verdienen  dieselben  gerade  gegenwärtig,  da  die  Symptomato- 
logie der  doppelseitigen  Schläfelappenläsionen  in  der  Aphasiefrage  eine 
erhöhte  Rolle  zu  spielen  beginnt. 

Streiter  Fall. 

Frau  J.  T.,  65  Jahre  alt,  wurde  der  Anstaltspflege  wegen  ihrer  seit  etwa 
G  Monaten  zur  Ausbildung  gelangten  Vergesslichkeit,  melancholischen  Ver- 
stimmung mit  Neigung  zum  Selbstmorde  und  zeitweise  auftretenden  ängstlichen 
Verwirrtheit,  in  welcher  sie  theils  aus  dem  Hause  fortlief  und  planlos  her- 
umirrte, theils  zu  Hause  heftige  Tobsuchtsanfälle  durchmachte,  zugeführt. 
Während  eines  8 monatlichen  Aufenthaltes  in  einer  Privatheilanstalt  entwickelte 
sich  an  der  hereditär  nicht  neuropathisch  belasteten ,  vorher  immer  gesunden 
Patientin  bei  Zurückgehen  der  affectiven  Störung  ein  anscheinend  auf  rasch 
zunehmender  Demenz  beruhendes  Zustandsbild  von  Verwirrtheit,  äusserster 
Einförmigkeit  der  sprachlichen  Aeusserungen  und  Unfähigkeit  der  Reproduc- 
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tion  von  älteren  Erinnerungen  bei  gleichzeitiger  ausgiebiger  Zunahme  des  Kör- 
pergewichtes. Dieser  Zustand  ist  in  der  Krankheitsgeschichte  der  betrelTendon 
Anstalt  irrthiimlicher  Weise  als  reine  senile  Dement  z.  B.  mit  Folgendem  ge- 
schildert: „Patientin  ffingt  an,  ihre  früheren  Verhältnisse  ?.a  vergessen,  ist 
meist  ruhig,  nnthatig;  doch  wenn  sie  anfängt,  endlos  fortlamentirend.  Dabei 
ist  sie  eigensinnig  und  leistet  heftigen  Widerstand ,  wenn  etwas  nicht  nach 
ihrem  Wunsche  ist". 

Am  4.  Februar  1896  wurde  die  Kranke  in  die  ÖtTentliche  Anstalt  trans- 
ferirt.  Bei  der  Ankunft  ängstlich ,  beruhigt  sie  sich  bald  und  fällt  sogleich 
durch  ihr  Unvermdgen  auf,  an  sie  gerichtete  Worte  zu  verstehen.  Sie  spricht 
fortwährend  Ton  ihren  Kindern,  zu  welchen  sie  gebracht  zu  werden  wünscht, 
Terlangl  die  Kleider,  um  fortgehen  zu  können  und  lasst  sich  nicht  auf  ein  an- 
deres Gesprächsthema  bringen. 

Die  genaue  Untersuchung  und  längere  Beobachtung  ergab  folgenden,  hier 
nur  in  den  wichtigen  Zügen  wiedergegebenen  Befund:  Patientin  ist  von  harm- 
losem, kindlichem  Wesen,  meist  in  weinerlicher  Stimmung,  ralhlos,  über  die 
gegenwärtige  Lage  dauernd  völlig  desorientirt,  liegt  unbeschäftigt  zu  Bett  und 
spricht,  sobald  sie  einen  Zuhörer  bemerkt,  ohne  Unterlass  von  ihren  Kindern, 
vom  Parigehen  und  den  schönen  Kleidorn ,  wobei  oft  mangelhafte  Satzbildung 
und  Einschränkung  des  Wortschatzes  auffallen. 

Sprachprobe:  ,,lch  bin  schon  heute  nicht  viel,  ich  muss  jetzt  hin- 
gehen zu  meinen  Kindern  und  will  auch  dort  zu  leben,  ja  dass  ich  benutzen 
so,  dass  ich  benutzen  soll,  und  dann  gehe  ich  ganz  weg  von  hier,  ist  mehr 
Qual  hier  und  dort  ist  es  bald  zu  Endo.  Ich  bin  schon  sehr  lange  —  schon 
sehr  lange  verbraucht  ich  sohon  alles  und  so  danke  ich  per  se  brauchen  — 
und  dann  werde  ich  todt  sein  ...  ich  halte  sehr  lange  schon  meine  Kleider 
und  früher  hab'  ich  da  ganz  allein  gehabt  alles,  ich  hab'  doch  meinen  guten 
Mann  gehabt,  dann  ein  Mann  gestorben,  er  ist  weggereist  wegen  Kleider  .  .  . 
bin  ich  dann  ...  es  ist  ihm  unwohl  geworden  ,  .  .  war  schon  todt  und  ich 
bin  nach  Hanse  gekommen". 

(Zum  Arzt  bei  dessen  Eintritt):  ,,0,  was  machen  sie  hier,  Fräulein?  Wie 
lange  werden  sie  denn  hier  bleiben?  Wohin  werden  sie  dann  gehen?  Ich 
werde  mit  meinem  Sohne,  mit  meiner  Tochter,  ich  werde  mit  ihnen  zusammen 
gehen.  Jetzt  sind  sie  nicht  da,  ich  werde  morgen  früh  zu  ihnen  hinfahren". 
Patientin  versteht  die  an  sie  gerichteten  Fragen  nur  manchmal  und  zwar  zu- 
meist dann,  wenn  dieselben  im  Zusammenhang  des  Gespräches  liegen  oder  aus 
der  begleitenden  Mimik  errathen  werden  kijnnen.  Aus  den  Wortklängen  aliein 
scheint  sie  den  Sinn  der  Fragen  nicht  entnehmen  zu  könne.  Z.  B. :  Wie  alt 
sind  sie?  „Ich  bin  nicht  so  schlecht,  ich  war  doch  immer  sehr  —  nur  jetzt 
habe  ich  schon  lange  kein  Geld  mehr,  denn  mein  guter  Mann  ist  schon  lange 
todt  ...  Ich  mochte  dann  ganz  wcgheirathen  auf  das  Land".  Sie  wollen 
noch  einmal  heirathen?    ,,0  nein,  o  nein,  ich  möchte  dann  ganz  weggehen". 

Wie  alt  ist  Ihre  Tochter?    ,,0  meine  Tochter  ist  schon  sehr  alt". 

Vorgehaltene  Gegenstände  kann  sie  nicht  bezeichnen. 
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(Geldbörse):  Das  wird  sein  ein  Wagen,  wo  man  hat  nachzusehen.  Sit 
brauchen  schon  so  etwas,  was  da  drinnen  ist,  ich  habe  auch  so  eins. 

(Bleistift):  Das  ist  ein  Geschäft,  wo  man  kann  manches  brauchen. 

(Geldstück):  Wenn  man  so  etwas  braucht,  so  nimmt  man  es. 

(Geldstück) :  Nun  warum,  man  kann  es  brauchen ,  weil  man  aoch  tfaeure 
Sachen  —  sie  können  das  schon  brauchen  zum  Richten. 

(Sacktuch):  Nun  das  ist  zum  Gesicht  gut;  das  können  sie  schon  brau- 
chen, man  kann  alles  brauchen. 

(Sacktuch):  Patientin  zeigt,  wie  man  sich  die  Nase  abwicht. 

(Uhr) :  Das  ist  besser.  Ich  sah  das,  es  ist  eine  Stadt,  es  sind  doch  dabei 
Kleider. 

(Uhr):  Ich  sehe,  das  muss  etwas  feines  sein.   Man  kann  alles  brauchen. 

(Watte):  Das  ist  eine  grosso  Sache,  man  sieht  doch,  es  ist  eine  grosse 
Sache. 

Eine  allgemeine  Sprachprüfung  ergab  folgendes  Resultat: 

1.  Hören  intact; 

2.  Sprachverständniss  erheblich  gestört; 

3.  Spontansprechen  gestört:  keine  Substantiva,  starke  Einschränkung 
des  Wortschatzes,  manchmal  Paraphasie; 

4.  Nachsprechen  gelingt  zumeist; 

5.  Sehen  intact; 

6.  Lautes  Lesen  ziemlich  gut,  doch  Paralexie; 

7.  Leseverständniss  gestört,  meist  ganz  fehlend; 

8.  Schreiben  spontan  unmöglich,  gelingt  auf  Dictat  so  ziemlich.  Das 
Copiren  gelingt  theil weise  gut,  einzelne  Buchstaben  werden,  ohne 
dass  die  Bedeutung  derselben  erfasst  wird,  nachgezeichnet; 

9.  Vorgezeichnete  Figuren  vermag  Patientin  nach  längerem  Bemuhen 
nachzuzeichnen. 

Die  Intelligenz  erscheint  herabgesetzt,  doch  dürfte  die  Störung  nicht  viel 
über  das  durch  die  Sprachstörung  bedingte  Maass  hinausgehen.  Dagegen  ist 
das  Gedächtniss  hochgradig  eingeschränkt,  Patientin  erinnert  sich  an  den  er- 
haltenen Besuch  schon  am  nächsten  Tage  nicht  mehr,  erkennt  die  Kinder  nicht. 

Die  Stimmung  ist'  bald  indifferent,  bald  traurig.  Letzteres  ist  immer 
durch  den  unerfüllten  Wunsch,  nach  Hause  zu  kommen,  bedingt.  Patientin 
sucht  dann  weinend  einen  Ausgang  zu  finden,  über  den  Gartenzaun  zu  steigen, 
verlangt  fortwährend  ihre  Kleider,  ihre  Kinder. 

Es  besteht  keine  Scelenblindhoit,  Patientin  kennt  den  Gebrauch  der  ihr 
gegebenen  Dinge  und  verwendet  dieselben  zweckentsprechend. 

Im  Verlaufe  der  folgenden  10  Monate  änderte  sich  der  Zustand  der  Kran- 
ken nur  insofern,  als  die  Intelligenz  allmälig  abnahm,  sie  wurde  mehr  apa- 
thisch, unrein.  Die  Sprache  blieb  etwa  in  demselben  Maasse  gestört,  wie  oben 
beschrieben,  Patientin  verstand  nun  fast  nie  mehr,  was  zu  ihr  gesprochen 
wurde  und  sprach  ausschliesslich  in  gleicher  phrasenhafter  Weise  vom  Fort- 
gehen zu  den  Kindern  und  von  den  Kleidern.  Ausgeprägte  litterale  Paraphasie 
trat  nicht  «auf. 
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Enije  December  18%  erlitt  Patientin  einen  apoplcctisrhcn  instilt  mit  zu- 
rückbleibender rechtsseitiger  Hemiplegie,  welche  schon  nach  drei  Monaten  zur 
Aasbildung  von  Contracturen  führte.  Dos  Sprach  vermögen  war  nach  Aem  In- 
snlt  erloschen,  Patientin  brachte  seither  nur  ganz  sinnlose  Laute  hervor.  Sic 
war  nun  auch  gänzlich  verblödet,  in  apathisch -weinerlich  er  Stimmung  ohne 
Andeutung  geistiger  Thätigkeit. 

Wieder  6  Monate  spater  kam  es  zu  einem  zweiten  SchlaganTalle,  in  wel- 
chem die  linke  Korperhälfte  gelähmt  und  anästhetisch  warde. 

36  Standen  nach  diesem  Insnlt  starb  die  Kranke. 

Obductionsbefand  (Prof.  Kolisko). 

Gncephalonalacia  multiplex  ex  endarteritide  chronica. 

.Stark  abgemagerter  Körper  mit  Contractur.stellung  der  reclilen  oberen  und 
unteren  Eilremität.  Mesocephaler,  mittlere  Dicke  besitzender  Schädel,  locker 
angewachsene  Dura,  zarte  und  blutarme  innere  Meningen  mit  stark  endarteri- 
lisch  verdickten  basalen  Himarterion.  Die  basalen  Flächen  der  beiden  Schl.v 
f«nlappen  in  e  igen  th  um  lieh  er  Weise  verändert,  indem  die  Oberfläche  ganz 
unregelmissig  eingesunken  erscheint,  so  dass  sie  Aehnlichkeit  mit  der  Relief- 
karte eines  spitzhügeligen  Hügellandes  besitzt,  wobei  die  einzelnen  dicht- 
stehenden  Ifiigelchen  eine  Höhe  von  mehreren  Millimetern  besitzen.  Am  Durch- 
schnitte dieser  Stelle,  welche  oberflächlich  kaum  eine  Farben  Veränderung  zeigt, 
erscheint  das  Mark  der  Windungen  nahezu  vollkommen  verschwunden,  während 
die  Rinde  nur  etwas  verschmälert  und  verdichtet  ist. 

Einer  thrombotischen  Verschliessung  der  linken  vorderen  Hirnarterie, 
welche  stark  endarteritisch  verdickt  ist,  entsprechend,  ist  deren  Vertweigung.s- 
gebiet  erweicht,  in's  Ockergelbe  verfärbt,  fast  zerlli essend. 

An  Frontalschnitteo  der  rechten  Hemisphäre  zeigt  sich  im  Ganglienge- 
biete ein  das  Putamen,  die  hohen  libenen  der  inneren  Kapsel  und  die  daran 
grenzenden  Schweifkemlheile  einnehmender,   ganz  frischer  Erweichungsherd. 

Das  Gehirn  ist  im  Allgemeinen  atrophisch,  seine  Kammern  sind  etwas, 
die  linke  Seitenkammer  entsprechend  dem  Erweich nngsherde  stark  erweitert. 

Hypostatische  Pneumonie,  besonders  rechts,  Endarteritis  der  peripheren 
Arterien,  Catarrbus  ventriculi  chronicus. 

Das  in  Formol-Miillergehärtete  Gehirn  wurde  durch  Frontal  schnitte  zer- 
legt und  in  einer  grossen  Anzahl  von  Mikrolonischnilten  nach  Marchi,  nach 
Pal-Weigert  und  mit  Carmin  gefärbt ,  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
ccnservirt.  Einzelne  Theile  der  alrophirlen  Schläfewindungen  werden  behufs 
Feststellung  des  histologischen  Befundes  nach  den  verschiedenen  modernen 
Methoden  behandelt. 

Die  Schläfclappen  (Taf.  XXI.,  Fig.  1  und  2),  deren  Zustand  hier  in  er- 
ster Linie  von  Interesse  ist,  waren  beide  in  toto  erkrankt,  und  zwar  der  linke 
in  höherem  Grade  als  der  rechte.  Links  sind  alle  drei  Schlafewindungen  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  auf  einen  geringen  Bmchlheil  iliier  normalen  Grösse 
zusammengeschrumpft.     Insbesondere  sind   die  Markslrahlcn  der  Windungen 
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und  das  Marklager  des  ganzen  Schläfelappens  verschmälert  und  bestehen,  wie 
an  Pal- Weigert- Präparaten  zu  sehen  ist,  nur  zum  geringen  Theil  aas  mark- 
haltigen  Nervenfasern.  Die  Weigert* sehe  Gliafarbung,  welche  in  diesem 
Falle  auch  nach  der  Härtung  in  Müller' scher  Flüssigkeit  sehr  gut  frelanjr, 
lässt  erkennen,  dass  an  Stelle  der  ausgefallenen  Nervenfasern  ein  äusserst 
dichtes  Netz  von  Gliafasern  getreten  ist.  Diese  Atrophie  des  Markes  reicht 
nirgends  tiefer  in's  Hemisphärenmark,  so  dass  die  Umgebung  des  Seitenboms 
daran  nicht  betheiligt  ist;  nur  der  vorderste  Theil  des  ünterhornes  ist  von 
diesem  narbenartigen  Gewebe  umgeben.  Hier  ist  das  Untcrhorn  stark  erweitert 
und  zeigt  am  Querschnitt  fast  kreisförmige  Gestalt. 

Auch  die  Rinde  der  Schläfelappen  ist  stark  ve^'schmälert,  enthält  fast  keine 
nacli  Pal -Weigert  gefärbten  Nervenfasern,  dagegen  in  ihrer  äusseren  Schicht 
ein  bedeutend  verbreitertes  und  sehr  dichtes  Gliafasemctz  mit  vielen  Spinnen- 
zellen. Auch  die  tieferen  Rindenschichten  besitzen  hier  ein  Netz  theils  zarter, 
theil  dicker  Gliafasern,  welche  zum  Theil  deutlich  mit  dem  vergrösserten 
Plasmaleib  der  Gliazellen  zusammenhängen. 

Die  Ganglienzellen  der  Rinde  zeigen  nicht  in  allen  Windungen  der  Tem- 
porallappen das  gleiche  Verhalten.  Ueberall  lässt  sich  eine  Verminderung  be- 
sonders der  Pyramidenzellen  constatiren,  dieselben  sind  zudem  nirgends  ganz 
regelmässig  angeordnet.  An  stärker  atrophirton  Stellen  fehlen  oft  auf  grössere 
Strecken  Ganglienzellen  überhaupt  vollständig.  Ueberall  ist  die  Unterschei- 
dung der  einzelnen  Rindenschichten  schwierig,  zum  Theil  unmöglich,  da  die 
charakteristische  Anordnung  der  charakteristischen  Elemente  verloren  ge- 
gangen ist. 

Entzündliche  Reactionserscheinungen,  Erweichungen  auch  nur  mikrosko- 
pischer Grösse  oderProducte  raschen  Zerfalles  von  Nervenfasern  sind  innerhalb 
der  atrophischen  Schläfelappen  nicht  auffindbar  gewesen. 

Ebenso  wie  diese  Atrophie  der  Temporallappen  tragen  einige  umschrie- 
bene Erweichungsherde  in  der  Umgebung  beider  Hinterhörner  die  Charaktere 
alter,  abgelaufener  Processe  an  sich,  weshalb  es  sich  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit annehmen  lässt,  dass  dieselben  schon  zur  Zeit  der  ersten  Krankheits- 
periode, in  welcher,  abgesehen  von  den  psychischen  Abnormitäten  die  Sprach- 
störung das  einzige  manifeste  Symptom  war,  bestanden  haben. 

Es  finden  sich  rechts  in  der  Aussenwand  des  Seitenventrikels  zwei  um- 
grenzte solche  Herde  (Taf.  XXI.,  Fig.  3);  der  eine  in  den  vorderen  Antheilen 
des  Hinterhornes  in  mittlerer  Höhe  gelegen,  hauptsächlich  die  Sehstrahlnng 
betreffend,  aber  nach  aussen  und  innen  über  dieselbe  hinausreichend,  so  dass 
auch  das  untere  Längsbündel  und  das  Tapetum  in  sein  Bereich  fallen,  dürfte 
kaum  die  Grösse  einer  kleinen  Bohne  erreicht  haben,  der  andere  sitzt  an  dem 
ventralen  Ende  des  Hinterhornes,  ist  kleiner  und  hat  die  Sehstrahlung  sowie 
das  untere  Längsbündel  durchsetzt.  Von  beiden  Herden  gehen  secundare 
Degenerationen,  welche  ihre  relative  Lage  kaum  verändern  und  an  Pal -Prä- 
paraten deutlich  sind,  nach  rückwärts  bis  an  das  Ende  des  Hinterhornes,  nach 
vorne  bis  über  jene  Frontalebene  hinaus,  wo  die  Vereinigung  des  Seiten-  und 
ünterhornes  erfolgt. 
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Links  liegt  ein  grösserer  alter  Erweichungsherd  ebenfalls  in  der  Aussen- 
wand  des  Ventrikels  (Taf.  XXL,  Fig.  4),  etwas  hinter  der  Vereinigungsstelle 
des  Hinter-  und  Unterhornes  in  mittlerer  Höhe;  dieser  durchbricht  alle  drei 
Schichten  der  Wand  vollständig  und  präsentirt  sich  zum  Theile  als  cystische 
mit  dem  Ventrikel  communicirende  Höhlung  mit  fetzigen  Rändern  von  etwa 
Bohnengrösse. 

Während  diese  herdförmigen  Erweichungen  an  der  ausgebildeten  secun- 
dären  Degeneration,  welche  auch  an  Marc hi -Präparaten  als  Aufhellung  mit 
nur  spärlichen  schwarzen  Schollen  deshalb  zum  Ausdrucke  kommt,  weil  die 
Zerfallsproducte  zumeist  schon  resorbirt  sind,  sowie  an  der  vollständig  conso- 
lidirten  Structur  der  Narben  als  lange  bestehend  erkannt  werden  können,  sind 
die  nun  zu  beschreibenden  Erweichungsherde  sichtlich  jüngeren  Datums.  Da 
dieselben  bezüglich  des  hier  besprochenen  Themas  ohne  Bedeutung  sind,  mögen 
sie  nur  kurz  erwähnt  werden. 

Eine  ausgedehnte  Erweichung,  die  gewiss  die  Ursache  der  während  der 
Beobachtung  der  Kranken  entstandenen  rechtsseitigen  Lähmung  war,  betrifft 
das  ganze  Gebiet  der  Arteria  cerebri  anterior  sinistra.  Zerstört  ist  daher  das 
Mark  der  ganzen  ersten  Frontalwindung,  des  Gyrus  limbicus,  des  Paracentral- 
läppchens,  der  oberen  Antheile  beider  Centralwindungen ,  endlich  das  Mark 
am  Grunde  des  Sulcus  postrolandicus,  während  die  Rinde  dieser  Regionen 
zum  Theil  in  ihrer  äusseren  Structur  noch  erhalten  ist.  Weiters  ist  die  Ein- 
strahlung des  Balkens  in  die  linke  Hemisphäre  vollständig  unterbrochen. 
(Taf.  XXL,  Fig.  1,  2  und  4.) 

Andere  Hirntheile  sind  durch  diesen  Herd  direct  nicht  betroffen. 

In  der  rechten  Hemisphäre  findet  sich  die  schon  im  Obductionsbcfund 
erwähnte  ganz  frische  Erweichung  (Taf.  XXL,  Fig.  1),  welche  die  vorderen 
Antheile  der  inneren  Kapsel,  den  dorsalsten  Abschnitt  des  vorderen  Antheilcs 
des  Putamens  und  die  angrenzenden  Partien  des  Schweifkernes  betroffen   hat. 

Auch  innerhalb  des  Hemisphärenmarkes  sowohl  im  linken  Stirnlappen  als 
auch  linken  Occipitallappen  wurden  je  ein  kleiner  Erweichungsherd  jüngeren 
Datums  gefunden.  Beide  schliessen  sich  ganz  dem  Verlaufe  einer  kleinen  Ar- 
terie an  und  gehen  nirgends  über  die  nächste  Umgebung  derselben  hinaus. 

Die  secundären  Veränderungen ,  welche  auf  die  Atrophie  der  Temporal- 
lappen gefolgt  sind,  finden  nicht  in  einer  nach  Marchi'scher  Methode  nach- 
weisbaren Faserdegeneration  ihren  Ausdruck.  Alle  normalerweise  vorhandenen 
Faserzüge  sind  auch  an  dem  hier  beschriebenen  Gehirne  vertreten.  Nur  die 
durchwegs  deutliche,  zum  Theil  hochgradige  Verschmälerung  derselben  und 
eine  an  Weigert-Pal-Präparaten  deutliche  Abblassung  einiger  unter  ihnen 
beweisen,  dass  ein  grosser  Theil  der  zugehörigen  Nervenfasern  zu  Grunde  ge- 
gangen ist. 

Da  die  jüngeren  Herde  alle  eine  deutliche  secundäre  Degeneration  der 
sie  passirenden  Faserstränge  an  Marchi- Präparaten  erkennen  lassen,  konnte 
die  Vergleichung  der  nach  Marchi  und  der  nach  Pal- Weigert  gefärbten 
Präparate  bezüglich   einzelner  an   Pal- Präparaten   abgeblassten  Bündel  zur 
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Entscheidung  der  Frage  verwendet  werden,    ob  die  alten   oder  die  jüngeren 
Herderkrankungen  die  Ursache  der  secundären  Degenerationen  waren. 

Ueberall  dort,  wo  neben  einer  Abblassung  an  P  a  1  -  Präparaten  sich  keine 
Markschollenfärbung  nach  Marchi  findet,  handelt  es  sich  um  secundäre  Ver- 
änderungen in  Folge  der  alten  Hirnerkrankungen,  der  Atrophie  der  Schläfe- 
lappen oder  der  Erweichungen  an  den  Seiten  Ventrikeln. 

Die  auf  diese  Weise  festgestellten  secundären  Veränderungen  in  Folge 
der  Schläfelappenatrophie  sind  links  viel  ausgesprochener  als  rechts. 

Vom  occipitalen  Ende  des  linken  Hinterhomes  ausgehend,  findet  man  die 
ganze  ventrolateral  vom  Ventrikel  gelegene  Partie  der  Sehstrahlung  und  des 
unteren  Längsbündels  aufgehellt,  nach  Marchi  aber  nicht  verändert.  Mit 
Chrom-Osmium  gefärbte  Schollen  finden  sich  dagegen  in  der  bei  Markschei- 
denfärbung streifig  aufgehellten  Balkenstrahlnng  sowie  an  einer  streng  um- 
grenzten Stelle  des  unteren  Längsbündels  und  von  hier  nach  aussen  in's 
Hemisphärenmark  streifenförmig  fortgesetzt.  Die  Balkendegeneration  ist  die 
Folge  der  Erweichung  im  Gebiete  der  Art.  cerebri  anter.  sinistra,  während  das 
kleine  frische  degenerirte  Bündel  im  unteren  Längsbündel  aus  einem  kleinen 
frischen  Erweichungsherde  stammt,  der  an  der  Vereinigungsstelle  von  Hinter- 
und  Unterhorn  sitzt.  Diese  Degeneration  kann  nach  hinten  bis  über  das  Ende 
des  Hinterhornes,  nach  vorne  nicht  über  den  Erweichungsherd  hinaus  verfolgt 
werden. 

Die  Aufhellung  der  ventrolateralen  Antheile  des  unteren  Längsbündels 
und  der  Sehstrahlung  lässt  sich  weit  nach  vorne  verfolgen.  Sie  ist  am  inten- 
sivsten in  der  Nachbarschaft  der  alten  Erweichung  an  der  Aussenseite  des 
Seitenventrikels.  Weiter  vorne  ist  durch  eine  kleine  Strecke  die  Aufhellung 
im  unteren  Längsbündel  mehr  dorsal  fortgesetzt,  verliert  sich  dann  aber  bald 
in  dem  hier  schon  schlecht  begrenzten  Bündel. 

Das  Tapetum,  welches  sowohl  durch  die  Atrophie  des  Temporallappens 
als  auch  durch  den  alten  Erweichungsherd  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist, 
endlich  auch  durch  die  Balkenläsionen  gelitten  haben  dürfte,  ist  an  Pal- 
Präparaten  äusserst  verschmälert  und  blass.  Dagegen  sind  Markschollen  an 
Marchi -Präparaten  hier  nicht  zu  sehen,  wenigstens  nicht,  wo  das  Tapetum 
deutlich  abgegrenzt,  gegen  das  Unterhorn  hin  abbiegt. 

Während  die  Faserzüge  an  der  medialen  Seite  des  llinterhorns  intact  er- 
scheinen, ist  die  mediale  Wapd  des  Unterhornes  die  stärkst-atrophirte  Partie 
des  Schläfelappens.  Rinde  und  Mark  desGyrus  hippocampi,  des  Ammonshorn, 
die  Fascia  dentata  sind  ihrer  nervösen  Bestandtheile  fast  vollständig  beraubt 
und  hochgradig  verdünnt.  Endlich  ist  links  die  Hörstrahlung  aus  der  Gegend 
des  inneren  Kniehöckers  zum  Schläfelappen  fast  ganz  verschwunden. 

Die  Capsula  externa  sowie  das  Mark  der  Inselwindungen  sind  links  ver- 
schmälert und  blässer.  In  den  hinteren  Partien  ist  dies  besonders  ausge- 
sprochen. 

Bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Läsionen  dieser  Hemisphäre  erscheint  ein 
Eingehen  auf  die  eventuell  vorhandenen  secundären  Veränderungen  in  den 
ßasalganglien  wohl  kaum  von  Werth.     Es  möge   daher  nur  erwähnt  werden, 
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dass  sich  im  ganzen  Sehhügelgebiete  Veränderungen  hohen  Grades  nicht  nach- 
weisen liessen.  Wohl  aber  ist  der  linke  Sehhügel  etwa  um  ein  Viertel  kleiner 
als  der  rechte.  An  dieser  Verkleinerung  scheint  namentlich  der  vordere  Ab- 
schnitt betheiligt. 

Der  hintere  Antheil  der  Gitterschicht  ist  faserärmer,  das  Corpus  genicu- 
latum  internura  und  extornum  nur  etwas  kleiner  als  rechts.  Der  Hirnschenkel- 
fuss  ist  etwas  verschmälert  und  blasser,  die  Pyramidenbahn  links  blasser  und 
auch  nach  Marchi  degenerirt.  Die  Fussschleife  sowie  die  zu  den  Hirnnerven- 
kernen  führenden  Fasern  liessen  an  spärlichen  Degenerationsschollen  den  be- 
kannten Verlauf  erkennen. 

An  den  Faserzügen  der  rechten  Hemisphäre  sind  weit  weniger  intensive 
Verändeningen  nachweisbar.  Den  Herden  an  der  unteren  Spitze  und  an  der 
Aussenseite  des  Hinterhornes  entsprechen  begrenzte,  nur  auf  kurze  Strecken 
verfolgbare  faserärmere  Zonen  in  der  Sehstrahlung  und  im  unteren  Längsbün- 
del.   Im  üebrigen  sind  diese  beiden  Faserstränge  wohlerhalten. 

Das  Tapetum  enthält  in  seinen  aus  dem  Forceps  hervorgehenden  An- 
theilen  an  Marchi -Schnitten  Degenerationssschollen,  während  der  weitere 
Verlauf  dieses  Bündels  in's  Unterhorn  frei  davon  ist.  Es  liess  sich  daselbst 
an  Pal -Präparaten  ein  Faserausfall  nicht  sicher  constatiren.  Auch  in  der 
rechten  Hemisphäre  ist  die  ganze  Umgebung  des  vorderen  Theiles  des  stark 
erweiterten  Unterhornes  stark  atrophirt  und  sehr  faserarm. 

Der  Fornix  scheint  auf  beiden  Seiten  ziemlich  gleich  gut  erhalten.  Dies 
und  die  Intactheit  der  Corpora  mamillaria  erhärtet  ganz  besonders  den  auf- 
fallenden Befund,  dass  die  sccundären  Veränderungen  in  den  von  den  lädirten 
Hemisphärentheilen  abhängigen  Basalganglien  und  den  verbindenden  Strängen 
hier  ausserordentlich  gering  sind. 

Bei  der  Epikrise  dieses  Falles  inuss  zum  Voraus  betont  werden, 
dass  wegen  des  complicirten  Verlaufes  desselben  Schlussfolgerungen  be- 
züglich der  Localisation  und  Genese  der  Sprachstörung  nur  mit  grosser 
Vorsicht  gezogen  werden  dürfen.  Dennoch  erscheint  eine  vergleichende 
Besprechung  der  klinischen  und  anatomischen  Beobachtungen  dan- 
kenswerth  und  geeignet,  Angriffspunkte  zur  kritischen  [^Beurtheilung 
einzelner  H)^othesen  über  die  so  schwierige  Frage  der  Aphasie  zu 
bieten. 

Wie  oben  geschildert,  fand  sich  in  der  ersten  Krankheitsperiode, 
welche  zur  klinischen  Beobachtung  kam,  ein  durch  Monate  stabiler  Zu- 
stand von  Worttaubheit  ziemlich  hochgradiger  Art,  vereint  mit  fast 
vollständiger  amnestischer  Aphasie,  d.  h.  die  Kranke  verstand 
einfache  Fragen  nur  manchmal,  complicirtere  Fragen  und  Aufträge,  be- 
sonders wenn  sie  von  dem  augenblicklichen  Gedankengange  entferntere 
Gegenstände  betrafen,  nicht  und  war  nicht  im  Stande,  vorgezeigte  Ge- 
genstände, deren  Gebrauch  sie  verstand,  zu  benennen,  dementsprechend 
war    auch    ihr  Wortschatz    beim    Sprechen    beträchtlich    eingeschränkt. 

47* 


738 


Dr.  Ernst  Bisohoff, 


Bei  oberflächlicher  Betrachtung  könnte  dieser  Befund  als  neuerlicher 
Beweis  für  die  Annahme  geltend  gemacht  werden,  dass  die  Erkrankung 
des  Klangbildcentrums,  in  unserem  Falle  die  Atrophie  beider  Schläfe- 
lappen, nicht  nur  zur  Worttaubheit,  sondern  auch  zu  einer  beträchtlicfaeii 
Störung  der  Sprache  führen  müsse.  Ein  genaueres  Zusehen  lässt  alier 
unseren  Fall  untauglich  erscheinen,  über  diese  Verhältnisse  gesicherte 
Aufschlüsse  zu  ertheilen. 

Denn  neben  der  Atrophie  der  Schläfelappen  fanden  sich  in  dem 
Gehirne  dieser  Kranken  Herderkrankungen  ihrer  Beschaffenheit  nach 
alten  Ursprunges,  welche  bei  dem  Entstehen  der  amnestischen  Sprach- 
störung eine  Rolle  gespielt  haben  können;  es  sind  das  die  geschilderten 
localen  Erweichungen  in  beiden  Hinterhauptslappen,  insbesondere  jene 
an  der  Aussenseite  des  Hinterhornes  beiderseits  gefundenen  Herde, 
welche  Tapetum,  Theile  der  Sehstrahlung  und  den  Fasciculus  longitu- 
dinalis  inferior  beiderseits  unterbrochen  haben,  und  von  welchen  aus- 
gehend auf  beträchtliche  Strecken  hin  secundäre  Degenerationen  sich 
verfolgen  Hessen.  Wie  bekannt,  sind  derartig  gelegene  Herde  des  Hin- 
terhauptlappens, sobald  sie  die  Verbindung  beider  Sohc43ntren  mit  dem 
Sprachcentrum  unterbrochen  haben,  regelmässig  mit  den  Symptomen 
der  optischen  Aphasie  verbunden.  Das  einzige  constante  Symptom  der 
letzteren  ist  aber,  wie  in  letzter  Zeit  wiederholt  betont  wurde,  die  Un- 
fähigkeit, gesehene  Gegenstände  zu  bezeichnen,  mit  der  daraus  abzu- 
leitenden Einschränkung  des  Wortschatzes,  während  Hemianopsie,  See- 
lenblindheit und  Wortblindheit,  welche  die  optische  Aphasie  oft  beglei- 
ten, in  einzelnen  Fällen  nicht  vorhanden  sind. 

Es  dürfte  sich  für  unseren  Fall  nicht  beweisen  lassen,  das  die 
amnestische  Sprachstörung  nicht  in  Zusammenhang  mit  diesen  Herd- 
erkrankungen im  Occipitallappen  steht,  weshalb  derselbe  auch  zum 
Nachweise  dafür  untauglich  ist,  dass  Läsion  des  Klangbild  centrums  in 
jedem  Falle  eine  Störung  der  Willkürsprache  amnestischer  Art  zur 
Folge  haben  niüsste.  Der  Umstand,  dass  die  amnestische  Apha^sie 
eine  so  hochgradige  war,  während  die  Worttaubheit  noch  nicht  den 
höchsten  Grad  erreicht  hatte,  könnte  eher  zur  Stütze  der  Annahme 
dienen,  dass  beide  Symptome  nicht  auf  eine  und  dieselbe  Herderkran- 
kung zurückzuführen  seien.  Auch  diese  Schlussfolgerung  ist  aber  an- 
fechtbar, da  es  aus  den  Untersuchungen  vieler  Autoren  wahrscheinlich 
geworden  ist,  dass  die  verschiedenen  Functionen  der  Sprachcentren  durch 
anatomische  Läsionen  in  ungleichem  Maasse  beeinträchtigt  werden,  da^ss 
die  complicirteren  Functionen,  zu  welchen  jedenfalls  die  Benennung 
von  Gegenständen  gehört,    schon    durch  Läsionen    geringen  Grades  ge- 
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stört  werden,  während  die  einfacheren  Functionen,  wie  das  Nachsprechen 
noch  gut  erhalten  sein  können. 

Immerhin  erscheint  die  Annahme  am  natürlichsten,    dass    die    so 
hochgradige  Amnesie  sowohl  mit  der  Läsioji  des  Klangbiidcentrums  als 
mit    den    Herderkrankmigen    beider    Hinterhauptslappen    in   Beziehung 
steheil   durfte.     Dies  sei    insbesondere  deshalb  erwähnt,    weil    ich    auf 
Grund  einer  neuerlichen,  auch  auf  die  jüngst  pubhcirten  Fälle  klinisch 
und    anatomisch    beobachteter    amnestischer  Sprachstörung   ausgedehn- 
ten Durchsicht  der  Literatur    eine  Ergänzung    meiner  Arbeit    über  am- 
nestische Aphasie  1)  vornehmen  möchte.     Ich  habe  dort  hervorgehoben, 
dass    amnestische    Sprachstörung  sowohl    bei    Läsion    des   motorischen 
Sprachcentrums    als    auch    bei  Läsion  beider  Hinterhauptslappen,  resp. 
bei    Unterbrechung    der    diese    mit    dem    Sprachcentram    verbindenden 
Bahnen    beobachtet  wird.     Einige  Fälle    der  Literatur   sprechen    dafür, 
dass  manchmal   auch    bei  isolirter  Läsion    des   Klangbiidcentrums    am- 
nestische Sprachstörung  auftritt.     Meine  Behauptung,    dass  amnestische 
Sprachstörung  bei  Zerstörung   des  Klangbiidcentrums    nicht  immer  auf- 
treten muss,    bleibt  aber  nichts    destoweniger  aufrecht   und   lässt   sich 
ausser    durch    die    dort  citirten  Fälle  von  Girandeau  und  Pick  noch 
durch  einige  andere  Fälle  von  Worttaubheit  bei  corticaler  Läsion  stützen. 
Die  meisten  Fälle  von  Worttaxibheit  mit  Amnesie  sind  aber  ebenso 
wie  der  meinige    für  die  Beurtheilung    dieser  Frage  nicht  verwerthbar, 
da  in  denselben    eine  Läsion    optischer  Bahnen    und  Centren    entweder 
constatirt   ist   oder    aus  den  Angaben  über  die  Ausdehnung  der  Läsion 
erschlossen  werden  muss. 

Besser  verwerthbar  ist  der  Fall  T.  bezüglich  der  eigenthümlichen 
Erscheinung,  welche  ihn  klinisch  zweifellos  zu  jener  Art  von  Worttaub- 
heit einordnet,  welche  als  transcorticale  bezeichnet  wird:  Das 
Nachsprechen  war  nicht  sonderlich  gestört,  während  das 
Sprachverständniss  schon  sehr  gelitten  hatte. 

Die  aus  der  Krankheitsgeschichte  mitgetheilte  Antwort  auf  die 
Frage,  „wie  alt  ist  ihre  Tochter?"  „Oh,  meine  Tochter  ist  schon  sehr 
alt",  dürfte  genügen,  die  Zugehörigkeit  dieses  Falles  zu  der  kürzlich 
von  Pick  einer  ausführlichen  Betrachtung  unterzogenen  Form  transcor- 
ticaler  Worttaubheit  zu  erweisen,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist, 
dass  das  Nachsprechen  nicht  absolut  automatisch  und  verständnisslos, 
als  Echolalie,  sondern  mit  Erkennen  der  wiederholten  Worte  geschieht, 
so  dass  dieselben  in  der  Antwort  in  correcter  Satzbildung  verwendet 
werden;    die  Bedeutung    der  wiederholten  Worte    bleibt   hiebei   jedoch 


1)  Jahrb.  für  Psychiatrie,  1897. 
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unverstanden.  Pick^)  acceptirt  für  diese  Art  der  Worttaubheit  die  Be- 
zeichnung surdite  verbale  representative,  welche  von  Arnaud 
stammt.  Ich  kann  Pick  nur  auf  das  lebhafteste  zustimmen,  wenn  er 
auf  Grund  dieses  in  seinem  Falle  stationären  Symptomes,  welches  er 
aber  wiederholt  als  ein  Stadium  innerhalb  der  Reevolution  functioneller 
Worttaubheit  beobachtete,  ausführt,  dass  der  Vorgang  des  Wort\'erständ- 
nisses  sich  wesentlich  complicirter  darstellt,  als  man  bisher,  zumeist  auf 
Grund  theoretischer  Anschaungen  anzunehmen  geneigt  war. 

Mir  erscheint  jedoch  ein  Punkt  besonderer  Hervorhebung  bedürftig, 
und  zwar  der  Umstand,  dass  diese  Form  der  Worttaubheit  in 
ganz  reiner  und  vollständiger  Ausbildung  nicht  vorzukom- 
men scheint.  Immer  dürfte  dabei  eine  gewisse  Behinderung  des  Nach- 
sprechens vorhanden  sein,  ein  Symptom,  welches  dem  theoretisch  auf- 
gestellten Bilde  der  transcorticalen  Worttaubheit  fremd  ist  uud  anderer- 
seits bleibt  dabei  ein  gewisser,  wenn  auch  geringer  Grad  des  Wortver- 
ständnisses erhalten.  Aus  dem  Vorhandensein  dieser  partiellen  Sti^nin- 
gen  im  acustischen  Sprachcentrum  neben  anderen  Momenten  hat  Pick 
schon  am  Krankenbette  den  Schluss  gezogen,  dass  in  seinem  Falle  nicht 
eine  grobe  Herdläsion,  sondern  eine  diifuse  Erkrankung  im  Klangbild- 
centrum vorliege.  Dies  fand  durch  die  Obduction  seine  Bestätigung  in 
der  constatirten  hochgradigen  Atrophie  des  linken  Schläfelappens.  Aus 
den  beigegebenen  Abbildungen  geht  hervor,  dass  der  Fall  Pick*s  ana- 
tomisch die  grösste  Aehnlichkeit  mit  dem  meinigen  zeigt;  auch  dort  be- 
steht neben  der  hochgradigen  Atrophie  des  linken  eine  geringere  AtrcH 
phie  des  rechten  Schläfelappens.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich 
demnach  um  eine  Erkrankung  der  Rinde  der  Schläfelappen  verbunden 
mit  dem  Schwunde  der  zu-  und  abführenden  Nervenbahnen,  welche 
nirgends  zu  vollständiger  Zerstörung  der  nervösen  Elemente  geführt  hat. 

Schon  die  Thatsache,  dass  das  Gehör  so  lange,  als  eine  Prüfung 
durchführbar  war,  keine  hochgradige  Störung  aufwies,  beweist,  d^uu« 
diese  anatomische  Erkrankung  nicht  zur  vollständigen  Functionsaufhe- 
bung  geführt  hatte.  In  demselben  Sinne  spricht  es,  dass  die  Sprach- 
functionen  nicht  völlig  aufgehoben  waren.  Aus  der  eingehenden  Sprach- 
prüfung ergab  sich  aber,  dass  die  einzelnen  Functionen  des  Klangbild- 
centnuns  in  sehr  verschiedenem  Grade  an  der  Störung  theilnahmen, 
welche  durch  die  Atrophie  der  Schläfelappen  bedingt  war.  Während 
das  Wortverständniss  in  hohem  Grade  eingeschränkt  war,  war  das  Nach- 
sprechen,   das  Dictatschreiben    und    das  Lautlesen    noch  möglich.     Ich 


1)  Beiträge  zur  Pathologie  und  patholoff.  Anatomie  des  Central  nerven - 

Systems.    S.  25. 
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glaube,  dass  dieses  verschiedene  Verhalten  der  einzelneu  Spraclifunc- 
tioneii  sich  kaum  anders  erklären  lässt,  als  durch  die  Annahme,  dass 
das  lädirte  Klaugbildcentrum  noch  im  Stande  war,  ein- 
zelne der  ihm  zukommenden  Functionen  auszuüben,  während 
es  sich  anderen  nicht  mehr  gewachsen  zeigte.  Ohne  Zweifel 
können  das  Nachsprechen  und  das  Üictatschreiben  als  einfachere  Func- 
tionen des  Klangbildcentrums,  das  Wortverständniss  als  eine  complicirte 
Function  desselben  betrachtet  werden.  Die  Gründe  für  diese  Annahme 
habe  ich  in  meiner  Arbeit  über  die  amnestischen  Sprachstörungen 
auseinandergesetzt;  hier  möge  daher  genügen,  darauf  zu  verweisen,  dass 
für  dieselbe  der  Umstand  spricht,  dass  das  Nachsprechen  vom  Kinde 
viel  früher  erlernt  wird,  als  das  Verstehen  des  Gesprochenen,  ebenso 
das  Lautlesen  früher,  als  das  Lesen  mit  Verständniss  des  Inhaltes  und 
dass  Nachsprechen  sowohl  bei  aphasischen  als  bei  allgemein  intellec- 
tuellen  Erkrankungen  oft  den  einzigen  erhaltenen  Rest  der  Sprache 
darstellt. 

In  unserem  Falle  hatte  die  Atrophie  der  Schläfelappen  wohl  ge- 
nügt, die  complicirte  Function  des  Klangbildcentrums,  das  Verständniss 
des  gehörten  Wortes  beträchtlich  zu  stören,  während  die  einfachere, 
reflexähnliche  Thätigkeit  des  Nachsprechens  und  Dictatschreibens  von 
den  erhaltenen  nervösen  Elementen  des  Schläfelappens  noch  bewältigt 
werden  konnte.  Es  ist  aber  nicht  so  wichtig,  zu  versuchen,  die  vor- 
liegenden Verhältnisse  durch  diese  Theorie  verständlich  zu  machen;  die 
Hauptsache  ist,  dass  dieser  Fall  wiederum  dafür  spricht,  dass  nicht  die 
grob -anatomische  Localisation  in  der  Rinde  oder  in  irgend  einer  zu- 
oder  abführenden  Bahn  bestimmend  auf  die  Erscheinungsweise  der 
sprachlichen  Störung  war,  sondern  der  Grad  der  Läsion. 

Um  einer  möglichen  missverständlichen  Auffassung  zu  begegnen, 
muss  ich  betonen,  dass  ich  hier  nur  von  der  grobanatomischen  Locali- 
sation der  verschiedenen  Formen  von  Sprachstörung  spreche.  Das 
selbstverständliche  Postulat  verschieden  gearteter  Läsionen  für  verschie- 
dene Arten  der  Worttaubheit  bleibt  natürlich  aufrecht,  wenn  wir  auch 
von  dem  anatomischen  Nachweise  derselben  leider  noch  sehr  weit  ent- 
fernt sind.  Vom  Standpunkte  des  Anatomen  dürfte  aber  eine 
localisatorische  Scheidung  der  transcorticalen  von  der  corti- 
calen  Worttaubheit  als  undurchführbar  erwiesen  erscheinen. 

Auch  aus  der  Vergleichung  der  wenigen  mit  anatomischem  Befunde 
veröffentlichten  Fälle  transcortiraler  Worttaubheit  lässt  sich  eine  ein- 
heitliche Localisation  nicht  ableiten.  In  meinem  und  in  dem  citirten 
Pick 'sehen  Falle  war  die  Erkrankung,  eine  diffuse  Atrophie  des  linken 
Scliläfolappens,  noch  coraplicirt  durch  eim?  ti^pringere  Atrophie  des  rech- 
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teil  Schlaf elappeiis.  Bei  Pick  kommt  noch  die  Atrophie  der  Broca- 
sehen  Stelle  hinzu.  Im  Falle  Heubner's^)  bestand  eine  partielle 
Zerstörung  des  linken  Schläfelappens  mit  einem  kleinen  Herde  in 
der  Broca' sehen  Stelle.  In  dem  zweiten  Falle  Pick's^)  fehlte  über- 
haupt jede  localisirte  Erkrankmig,  es  fand  sich  nur  hochgradige  Atr€>- 
phie  der  Hemisphären.  Ich  finde  an  diesen  Fällen  nur  den  Umstand 
beachtenswerth,  dass  als  letzte  die  Sprachfunction  des  mecbaiiischen 
Nachsprechens,  der  Bcholalie  erhalten  bleibt. 

Was  eher  auf  Grund  theoretischer  Erwägungen  für  die  Fälle  trans- 
corticaler  Worttaubheit  gefordert  werden  muss,  die  Unvollstäudigkeit 
der  Zerstörung  des  acustischeu  Sprachcentrums  findet  sich  in 
der  That  in  allen  diesen  Fällen.  Dies  ist  der  einzige  in  anatomischer 
Beziehung  auffindbare  Berührungspunkt  zwischen  den  sonst  weit  von 
einander  abweichenden  Befunden. 

Der  anatomische  Befund  in  meinem  mitgetheüten  Falle  sowie  in 
dem  ähnlichen  Falle  Pick 's  bietet  noch  nach  einer  anderen  Richtung 
hin  Gelegenheit  zu  Erörterungen  über  die  anatomischen  Grundlagen  der 
verschiedenen  Sprachstörungen.  Einen  dritten,  mit  den  beiden  Fällen 
bezüglich  des  anatomischen  Befundes  auffallend  übereinstimmenden  Fall 
haben  nämlich  vor  Kurzem  Dejerine  und  Serieux^)  kurz  l>e6chrieben- 
Klinisch  weicht  aber  dieser  Fall  von  den  anderen  völlig  ab;  denn  bei 
Dejerine  und  Serieux's  Fall  bestand  das  Zustandsbild  der  subcorti- 
calen  Worttaubheit  durch  lange  Zeit  stabil  mid  erst  mit  der  zunehmen* 
den  Verblödung  kam  es  im  Endstadium  ebenso  wie  bei  Pick  zu  psychi- 
scher Taubheit  und  allmäligem  Erlöschen  der  Spontansprache. 

Wir  stehen  hier  demnach  vor  der  Thatsache,  dass  eine  über  beide 
Schläfelappen  ausgebreitete,  vorwiegend  den  linken  und 
hier  wieder  die  vorderen  Antheile  derselben  befallende  Atro- 
phie der  Rinde  und  des  Markes  einmal  die  Erscheinungen 
der  transcorticalen,  ein  anderes  Mal  der  subcorticalen  Wort- 
taubheit gesetzt  hat. 

Eine  bessere  Stütze  des  Satzes,  dass  eine  Trennung  der  verschie- 
denen klinischen  Formen  von  Worttaubheit  bezüglich  ihrer  Localisation 
innerhalb  der  Rinde  und  der  zu-  und  abführenden  Bahnen  der  acusti- 
scheu Centreu  häufig  undurchführbar  ist,  als  der  oben  constatirte  Be- 
fund bald  transcorticaler ,  bald  subcorticaler  Worttaubheit  bei  Schläfe- 
lappenatrophie ist  wohl  nicht  denkbar. 


1)  Citirt  nach  Freud,  Zur  Auffassung  der  Aphasien.   1891. 

2)  1.  0.  S.  37. 

3)  Compt.  ieiid.  de  la  soc.  de  biol.  1897.  No.  40. 
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Es  ist  neuerdings  die  Erkenntniss  schon  so  ziemlich  allgemeiji  ge- 
worden,   dass    die    grobanatomischen   Läsionen    bei    den    verschiedenen 
Aphasieformeu    nicht    bei    subcorticaler    Worttaubheit    subcortical,    bei 
transcorticaler   trauscortical ,    d.    i.    Associationsfasern    des    acustischen 
Sprachceiitrums  nach  allen  Seiten  unterbrechend  und  bei  corticaler  ge- 
rade   auf   die  Hirnrinde  beschränkt  gefunden  werden.     Deshalb  hat  in 
den   theoretischen  Erklärungsversuchen  eine  neue  Auffassung   bezüglich 
der   anatomischen  Gnmdlagen  der  Worttaubheit  Platz  gegriffen,  welche 
in     den  Erörterungen  Pick 's    über    die  transcorticale  und  die  subcorti- 
cale  Worttaubheit  kurz  etwa  folgende  gemeinsame  Punkte  aufweist:   Bei 
der  transcorticalen  Worttaubheit    bleibt    zwar    das  acustische  Wortcen- 
trum ganz  oder  theil weise  intact,  dagegen  sind  gewisse  höhere  associa- 
tive  Centren,  deren  Vorhandensein  im  Schläfe-  und  Scheitel  läppen  daher 
vorausgesetzt  wird,    zerstört;    auch    bei  der  subcorticalen  W^orttaubheit 
kann  das  acustische  Sprachcentrum  intact  bleiben,    dagegen  finde  sich 
eine  Läsion  der  primären  acustischen  Centren,  meist  doppelseitig,  welche 
einen  leichten  oder  schwereren  Grad  von  Rindentaubheit  und  mit  dieser 
die  Worttaubheit  bedingt.     Ueber  die  genauere  Localisation   der  Läsio- 
nen,   welche    transcorticale  Worttaubheit  einerseits,    subcorticale  Wort- 
taubheit andererseits    zur  Folge   haben,    spricht    sich  Pick    nicht    aus. 
Aus  dem  Vorhergehenden  ist  aber  ersichtlich  dass  man,   so  lange  eine 
physiologische  Grundlage  für  diese  Theorie  nicht  gefunden  ist,  aus  dem 
anatomischen  Befunde    nicht  sicher  wird   entscheiden  können,    ob    sub- 
oder  transcorticale  Worttaubheit  vorhanden  war. 

Dies  wird  noch  viel  klarer  bei  Berücksichtigung  des  Falles  subcor- 
ticaler (reiner)  Worttaubheit  von  Dejerine  und  Serieux  und  der  daran 
geknüpften  theoretischen  Erörterungen,  welche,  im  Uebrigen  mit  Pick 's 
Erklärungsversuch  der  subcorticalen  Worttaubheit  übereinstimmend  auf 
Grund  des  anatomischen  Befundes  eine  präcisere  Localisation  der  ur- 
sächlichen Erkrankung  versuchen.  Da  bei  Dejerine  und  Serieux  die 
Atrophie  der  vorderen  Abschnitte  der  Schläfelappen  hochgradiger  war, 
als  jene  der  hinteren  Abschnitte,  in  klinischer  Beziehung  aber  anläng- 
lich reine  Worttaubheit  bei  intacter  innerer  Sprache  und  später  soge- 
naimte  corticale  Worttaubheit  (Paraphasie,  Jargonaphasie)  sich  ausbil- 
dete, so  schliessen  die  Autoren,  dass  die  Läsion  in  ihrem  Beginne  nur 
djis  primäre  Hörcentrum  geschädigt  habe,  dessen  Lage  in  den  vorderen 
Theilen  der  Schläfelappen  somit  vorausgesetzt  wird;  diese  Schädigung 
habe  die  Symptome  der  subcorticalen  Worttaubheit  bedingt;  als  aber 
das  acustische  Sprachcentrum  im  hinteren  Abschnitte  des  linken  Tem- 
porallappens von  der  Atrophie  ergriffen  wurde,  sei  es  zur  Ausbildung 
der  corticalen  Worttaubheit  gekommen.    Mir  scheint  ein  solcher  Versuch, 
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die  pathologischen  Gnind lagen  der  einzelnen  Aphasieformen  in  umgrenz- 
tere  Rindenbezirke  zu  localisiren,  bezüglich  der  Worttaubheit  noch  ver- 
früht. 

Es  erscheint  mir  die  Localisatiou  der  die  subcorticale  Worttaubheit 
bedingenden  Läsion  vorzüglich  in  die  vorderen  Rindenpartien  der  SchJäfe- 
lappen  und  ihre  zuführenden  Projectionsfaseni  deshalb  als  zweifelhaft. 
weil  auch  in  den  beiden  Fällen  doppelseitiger  Scbläfelappenatrophie, 
die  ich  oben  mitteilte,  in  meinem  und  dem  Pick' sehen  Falle  die  Atro- 
phie in  den  vorderen  Partien  der  Schläfelappen  beträchtlich  weiter  vor- 
geschritten war,  als  in  den  hinteren  Abschnitten  und  trotzdem  nicht 
subcorticale,  sondern  transcorticale  Worttaubheit  bestand. 

Jene  Fälle,  in  welchen  eine  doppeilseitige  Schädigung  der  primären 
acustischeu  Centren  oder  der  Hömerven  die  Worttaubheit  im  Gefolge 
hat,  sind  wohl  zumeist,  wie  Pick  hervorhebt,  durch  mehr  oder  weniger 
deutliche  psychische  Taubheit  ausgezeichnet.  Ein  in  dieses  Gebiet 
fallendes  Symptom,  welches  auch  in  Pick 's  Fällen  vorhanden  war,  ist 
die  Herabsetzung  der  Aufmerksamkeit  für  acustische  Eindrücke.  Ob- 
wohl diese  Kranken  hören,  erregen  Geräusche,  Anrufe  etc.  ihre  Auf- 
merksamkeit nicht.  Es  ist  nabeliegend  in  diesem  Symptome  ein  diffe- 
rentialdiagnostisches Merkmal  dieser  durch  doppelseitige  Schläfelappen- 
oder Acusticusläsion  bedingten  Fälle  reiner  Worttaubheit,  gegenüber 
den  durch  nur  einseitige  Läsion  im  Schläfelappen  erzeugten  Fällen  zu 
suchen. 

In  dem  unten  mitgetheilten  Fall  war  dieses  Symptom  der  verrin- 
gerten Aufmerksamkeit  neben  einer  sogenannten  transcorticalen  Wort- 
taubheit vorhanden,  ohne  dass  eine  Herabsetzung  der  Hörschärfe  in 
nennenswerthem  Grade  bestanden  hätte.  Auch  hier  war  neben  <ler  aus- 
gedehnten Läsion  im  linken  Schläfelappen  und  in  der  linken  Insol  rechts 
im  Schläfelappen  ein  Herd  constatirbar. 

Z^weiter  Fall. 


Frau  A.  W.,  77  Jahre  alt,  wurde  am  25.  Mai  1897  aus  dem  Versorgongs- 
hause  wegen  Angst-  und  Aufregungszuständen,  die  erst  seit  Kurzem  aufgetre- 
ten waren,  der  Irrenanstalt  zugeführt.  Anamnestische  Daten  konnten  über  die 
Kranke  nicht  erhalten  werden. 

Die  somatische  Untersuchung  ergab  an  bemerkenswerthen  Symptomen, 
abgesehen  von  dem  beginnenden  Marasmus  Steigerung  der  Sehnenreflexe  an 
den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  mit  Andeutung  von  Fucsclonus  auf  bei- 
den Seiten.  Der  Kniesehnenreflex  war  rechts  noch  etwas  lebhafter  als  links. 
Nachweisbare  Störungen  der  Motilität  waren  nicht  vorhanden,  dagegen  bestand 
eine  deutliche  Herabsetzung  der  Schraerzempfindlichkeit  an   der  rechten  Kör- 
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perhälfle ,   ebenso  im  Gesichte.     Die  rechte  Nasolabialfalte  deutlicher  ausge- 
prägt, als  die  linke. 

Die  gleichweiten  Pupillen   reagirten  prompt  auf  Lichteinfall,  die  Zunge 
wurde  unter  Zittern  gerade  vorgestreckt. 

Patientin  konnte,  wenn  auch  unsicher,  trippelnd,  gehen. 
Auf  psychischem  Gebiete  bestand,  wie  die  Beobachtung  während  der  fol- 
genden Monate  ergab,  eine  stationäre  beträchtliche  Demenz.  Patientin  konnte 
sich  nicht  orientiren,  zeigte  keine  Erinnerung  für  die  Erlebnisse  der  letzten 
Zeit,  kein  Interesse  für  Alles,  was  um  sie  vorging,  lag  meist  apathisch,  un- 
thätig  im  Bett,  zeitweise  ihre  eingelernten  und  auch  neu  erfundene  Gebete 
herableiernd,  wurde  aber  zeitweise  traurig,  ängstlich,  worauf  sie  zu  jammern 
und  über  ihre  körperliche  Gebrechlichkeit  zu  klagen  begann. 

Hie  und  da,  wenn  sie  besser  gestimmt  war,  erzählte  Patientin  mit  grosser 
Geschwätzigkeit  aus  ihrer  Jugendzeit.     Sie  verlor  sich  dabei  regelmässig  so- 
gleich in  die  nebensächlichsten  Details  und  konnte  niemals   das   begonnene 
Gespräch  zu  Ende  führen,    so  dass  zumeist  der  Sinn  ihrer  Rede  nicht  einmal 
errathen  werden  konnte.     Dabei  war  die  Satzfügung  eine  gute.     Eher  gelang 
es  Patientin  noch,    ihre  Wünsche   und  Beschwerden  in  Worten  auszudrücken. 
Dabei  suchte  sie  manchmal  vergeblich  nach  dem  passenden  Ausdruck  und  er- 
setzte ihn  durch  ein  Synonymum.     Deutlich  wurde  die  bestehende  Einschrän- 
kung des  W^ortschatzes  bei  dem  Versuch,  vorgezeigte  Gegenstände  zu  bezeich- 
nen.   Dies  gelang  nur  manchmal,  öfter  nicht.     W^enn  die  Kranke  den  Namen 
eines  Gegenstandes  richtig  genannt  hatte,   bezeichnete   sie  oft  die  später  vor- 
gezeigten Objecto  mit  demselben  Namen.    Z.  B. 
(Bleistift):  „Bleistift". 
(Feder):   „Feder". 
(Schlüssel):    „Feder". 

(Uhr):   „Feder,  gnädiger  Herr  wissen  es  besser". 

Patientin  war  sich  ihrer  Unfähigkeit,  den  Namen  zu  finden,  bewusst,  ver- 
suchte, sich  durch 'Umschreibung,  Angabe  des  Gebrauches  etc.  zu  helfen,  sagte 
auch  öfter,  „ich  weiss,  kann  es  aber  nicht  sagen". 

Das  Nachsprechen  kurzer  Phrasen  gelang  immer  ganz  gut.  Auch  Laut- 
lesen konnte  Patientin.  Den  Inhalt  des  Gelesenen  konnte  sie  anscheinend 
nicht  erfassen,  doch  war  eine  genaue  Prüfung  diesbezüglich  nicht  möglich. 

Die  Kranke  konnte  ihren  Namen  und  einzelne  Worte  fehlerlos  schreiben. 
Zum  Dictatschreiben  und  Copiren  war  sie  nicht  zu  bringen. 

Das  Wortverständniss  war  hochgradig  beeinträchtigt,  sie  verstand  die 
Fragen  w^ohl  nie  und  antwortete  deshalb  fast  immer  ganz  unpassend.  Wenn 
sie  hie  und  die  richtige  Antwort  gab  oder  einem  Auftrage  nachkam,  so  hatte 
sie  den  Sinn  der  Anrede  wohl  errathen  oder  aus  der  begleitenden  Mimik  auf- 
gefasst. 

Das  Hören  war,  wie  wiederholte  Prüfungen  ergaben,  nicht  gestört. 
Auch  der  Gesichtssinn  war  in  höherem  Grade  gewiss  nicht  beeinträchtigt, 
es  Hess  sich  kein  Kennzeichen  bestehender  Hemianopsie  auffinden,  wenn  auch 
eine  exacte  Prüfung  daraufhin  nicht  möglich  war. 
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Dagegen  war  der  Mangel  an  Aufmerksamkeit,  sowohl  für  Gehörs-  als  für 
Gesichtswahrnehmungen  sehr  auffallend.  Wenn  Patientin  in  ihre  laaten  oder 
stillen  Gebete  versunken,  mit  offenen  oder  geschlossen  Augen  dasass,  war  es 
oft  durch  Längere  Zeit  unmöglich,  durch  Anreden,  Anrufen  oder  darch  Hin- 
und  Herbewegen  von  Gegenständen  vor  ihren  Augen  ihre  Aufmerksamkeit  zu 
erregen.  Losfahren  mit  dem  Messer  gegen  ihre  Augen  erregte  dann  gar  keine 
Abwehrbewegungen.  Dass  sie  alle  diese  Vornahmen  nicht  bemerkt  hat,  erweist 
der  Umstand,  dass  Patientin  auf  eine  nun  folgende  Berührung  heftig  er- 
schreckend zusammenfuhr  und  von  da  an  ihre  Aufmerksamkeit  den  Vorgangen 
in  ihrer  Umgebung  wieder  zuwendete. 

Sie  war  nicht  seelenblind,  wusste  mit  den  gewöhnlichen  Gebrauchsgegen- 
ständen richtig  umzugehen. 

Im  Verlaufe  der  folgenden  Monate  befand  sich  Patientin  'in  einem  ganz 
stationären  Zustande.    Unterm  16.  Juli  findet  sich  z.  B.  notirt: 

Sie  ist  völlig  worttaub.  Die  spontane  Sprache  ist  ziemlich  gut  erhalten, 
insbesondere  die  Satzconstruction  correct.  Eine  gewisse  Einschränkung  des 
Wortschatzes  dürfte  bestehen,  besonders  kann  sie  nicht  immer  den  richtigen 
Ausdruck  finden  und  gebraucht  ein  weniger  passendes  Synonymum.  Die  Be- 
zeichnung von  Gegenständen  gelingt  Patientin  manchmal,  oft  aber  sagt  sie  ein 
anderes  Wort  oder -eine  sinnlose  Buchstabenreihe.  Sie  kann  nicht  unterschei- 
den, ob  sie  ein  passendes  oder  unpassendes  Wort  gebraucht  hat,  seilen  nennt 
sie  überhaupt  den  gezeigten  Gegenstand  nicht. 

Der  Mangel  von  Aufmerksamkeit  für  Gesichtseindrücke  ist  deutlich. 
Patientin  bemerkt  nicht,  wenn  man  an  ihr  Bett  tritt  und  erschrickt  oft,  wenn 
man  sie  berührt.  Sie  bemerkt  oft  vorgehaltene  Gegenstände  nicht,  macht 
gegenüber  Angriffsbewegungen  keine  Versuche  der  Abwehr.  Sie  ist  nicht  see- 
lenblind, denn  sie  geht  vernünftig  mit  Teller  und  Löffel,  mit  ihrer  Kleidung 
um,  erkennt  das  Geld  im  Portemonnaie. 

30.  September.  Die  Sprachstörung  besteht  unverändert  fort.  Patientin 
liegt  mit  geschlossenen  Augen,  betet  oder  singt  leise  ein  Kirchenlied.  Mitunter 
erregt,  gesticulirt  lebhaft,  beginnt  zu  weinen.  Sie  erschrickt,  wenn  man  sie 
aus  ihren  Betrachtungen  aufrüttelt.  Versteht  das  Gesprochene  nicht,  antwortet 
auf  Fragen  unpassend  oder  mit  Gefasel,  dessen  Sinn  nicht  zu  erkennen  ist; 
wird  mitunter  sehr  liebenswürdig,  bittet  mit  aufgehobenen  Händen  um  irgend 
etwas  etc.  Ihr  vorgehaltene  Gegenstände  erkennt  sie,  kann  sie  aber  nicht  be- 
zeichnen oder  thut  es  durch  Umschreibung.  Sie  ist  rein,  nimmt  die  Nahrung 
selbst,  schläft  schlecht. 

Gegen  Ende  des  Jahres  machte  die  Demenz  und  Apathie  der  Kranken 
Fortschritte,  sie  wurde  unrein.    Die  Sprachstörung  blieb  unverändert. 

Am  4.  Januar  1898  erlitt  Patientin  einen  apoplectischen  Anfall  mit  rechts- 
seitiger vollständiger  Lähmung.  Sie  starb,  ohne  das  Bewusstsein  wieder  er- 
langt zu  haben,  zwei  Tage  nachher. 

Die  Obduction  ergab  neben  frischer  Lobulärpneumonie  chronische  defor- 
mirende  Endarteritis  der  Aorta  und  der  peripheren  Arterien.  Am  Gehirne,  das 
erst  nach  der  Härtung  zerlegt  wurde,  fand  sich  ein  ausgedehnter  frischer  ßlui- 
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eri2:uss  links  unter  der  Insel,  der  fast  den  ganzen  Linsenkern  zerstört  hatte. 
Daneben  eine  apoplectische  Narbe,  halbkreisförmig  um  den  frischen  Blutaus- 
tritt nach  aussen  und  hinten  gelagert.  Allgemeine  geringe  Atrophie  der  Rinde, 
Verdickung  der  Gefässwände.  Die  rechte  Hemisphäre  wies  bei  makroskopischer 
Betrachtung  keine  Herdläsion  auf. 

Beide  Hemisphären  werden  in  Frontalschnitte  zerlegt  und  nach  Weigert, 
Pal,  Marchi,  mit  Nigrosin  etc.  gefärbt. 

Die  Läsionen  der  linken  Hemisphäre  boten  folgende  topographische  Ver- 
hältnisse: 

Die  frische  Blutung,  welche  weiter  in's  Frontalhirn  reicht,  als  die  alte 
Narbe,  taucht  an  der  frontalen  Grenze  des  Putamens  in  dessen  lateralstem 
Tbeile  auf,  ist  hier  etwa  15  mm  hoch  und  3  mm  breit. 

Ein  etwa  3  mm  im  Durchmesser  haltender,  am  Querschnitte  runder  Aus- 
läufer der  Blutung  erstreckt  sich  nach  vorne  nahe  an  die  Ebene  des  frontalen 
Endes  des  Seitenventrikels  im  Marke  der  3.  Stirnwindung. 

Nach  rückwärts  nimmt  die  Blutung  allmälig  an  Umfang  zu  (Taf.  XXL, 
Fig.  5),  sodass  durch  dieselbe  die  lateralen  Zweidrittel  des  Putamens  und  der 
grösste  Theil  der  anliegenden  Capsula  externa  zerstört  ist.  Etwas  frontal  von 
der  Ebene  der  Kreuzung  der  Commissura  anterior  taucht  die  encephalomala- 
cische  Narbe  an  der  Aussenseite  des  Blutergusses  auf.  Sie  liegt  demnach  im 
tiefen  Marke  der  Insel  und  hat  einen  ventralen  Abschnitt  des  Claustrums  in 
ihr  Bereich  gezogen. 

Hier  hat  auch  die  frische  Blutung  ihre  grösste  Ausdehnung  erreicht. 
Nahezu  das  ganze  Putamen,  Theile  des  unteren  Sehhügelstieles,  die  äussere 
Kapsel  und  Theile  der  Vormauer  sind  durch  dieselbe  zerstört;  sie  reicht  dorso- 
mediae  bis  an  die  innere  Kapsel. 

Etwa  von  einer  Frontalebene  durch  das  Corpus  Luysii  nach  rückwärts 
verringert  sich  die  Ausdehnung  der  frischen  Blutung  wieder. 

In  dieser  Ebene  ist  fast  der  ganze  Linsenkörper  zerstört,  während  wie- 
derum die  Narbe  das  Mark  der  Insel  zum  grössten  Theil  ersetzt  hat.  Mit  dem 
äusseren  Linsenkernglied  wird  occipitalwärts  die  Blutung  kleiner,  doch  ent- 
sendet sie  hier  dorsalwärts  einen  Ausläufer,  der  die  innere  Kapsel  an  ihrem 
Ursprung  aus  der  Corona  radiata  betroffen  hat. 

Mit  der  Verkleinerung  der  Blutung  nach  hinten  hat  die  Narbe  an  Aus- 
dehnung zugenommen;  sie  reicht  dorsal  ein  wenig  in's  Mark  des  Fusses  der 
vorderen  Centralwindung  und  erstreckt  sich  dicht  unter  der  Rinde  der  Insel 
1 — 4  mm  breit  ventral  bis  nahe  an  die  Aussenwand  des  Unterhornes,  indem 
sie  sich  hier  etwas  von  der  Rinde  der  Insel  entfernt  und  gegan  die  Hörstrah- 
strahlung  hin  verläuft. 

Mit  dem  Linsenkerne  verschwindet  auch  die  Blutung  aus  der  Schnitt- 
ebene,  so  dass  am  hinteren  Ende  der  Insel  nur  mehr  die  Narbe  vorhanden  ist. 
Sie  liegt  auch  hier  (Taf.  XXL,  Fig.  6)  dicht  unter  der  Rinde,  von  derselben 
nur  durch  eine,  mit  freiem  Auge  eben  sichtbare  Lage  von  Neivenfasern  ge- 
trennt und  umgiebt  halbkreisftirmig  den  hinteren  Ast  der  Sylvi' sehen  Spalte, 
mehr  von  der  ventralen  und  medialen,  woniger  von  der  dorsalen  Seite.    Auch 
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liior  ist  die  Narbe  nicht  über  5  ram  breit.  Das  Mark  des  Gyrus  iemporalis  pro- 
fundus ist  von  der  Narbe  ganz,  jenes  der  oberen  Schläfewindunja:  nur  thoil- 
weise  durchbrochen. 

Occipitalwärts  sinkt  die  Narbe  an  den  Grund  der  Parallel farc he  und 
reicht  medial  in  die  dorsale  Strahlung  des  unteren  Längsbündels  bis  an  die 
Sehstrahlung  heran.  In  der  Frontalebene  der  Vereinigung  des  Unterhomes 
und  Seitenventrikels  findet  sich  das  occipitale  Ende  der  Narbe  (Taf.  XXII., 
Figur  7). 

Es  ist  demnach  des  oberflächliche  Mark  der  Insel  fast  vollständig,  der 
ventralste  Theil  des  Markes  des  unteren  Scheitel läppchens  und  der  dorsale 
Theil  des  Markes  der  ersten  Schläfewindung  dicht  unter  der  Rinde  von  der 
anfänglich  vorhandenen  Erweichung  links  zerstört  worden.  Am  hinteren  Ende 
des  Schläfelappens  erstreckt  sich  die  Narbe  bis  an  die  dorsalen  Antheile  der 
zweiten  Temporalwindung.  Der  Fuss  der  vorderen  Gen tralwin düng  ist  von  der 
Narbe  eben  tangirt,  während  die  3.  Stirnwindung  gänzlich  ausserhalb  ihres 
Bereiches  liegt. 

Die  Erweichung  reicht  nirgends  bis  an  die  äussere  Ventrikel  wand,  so 
dass  nur  die  dorsalen  Antheile  des  Fasciculus  long,  infer.  zum  Theil  in  ihr 
Bereich  fallen.  In  den  frontaleren  Ebenen  ist  der  Stiel  des  Corpus  genicula- 
tum  intern.,  der  Hörstrahlung,  theilweise  getroffen.  Die  äussere  Kapsel  ist 
durch  die  alte  Erweichung  wohl  total  zerstört. 

Eine  zweite,  weniger  umfangreiche  Erweichungsnarbe  findet  sich  von  der 
Grenze  des  Schläfe-  und  Hinterhauptslappens  links  nach  rückwärts  in  einer 
Ausdehnung  von  2  cm  in  fronto-occipitaler  Richtung  innerhalb  des  Uebcr- 
ganges  der  3.  Schläfewindung  in  die  3.  Occipitalwindung  im  Marke  unter  der 
Rinde.  Sie  liegt  demnach  aussen  unten  vom  Hinterhorn  und  ragt  nirgends  in 
das  Stratum  sagittale  hinein.  An  Stelle  ihrer  grössten  Ausdehnung  ist  sie 
etwa  3  mm  breit  und  6  mm  hoch  (Taf.  XXII.,  Fig.  8). 

In  der  rechten  Hemisphäre,  welche  anfänglich,  auch  nach  Anlegung  von 
einigen  Querschnitten,  normal  erschien,  konnten  zwei  kleine  Erweichungsherde 
nachgewiesen  werden.  Der  eine  umgreift  in  Form  einer  am  Frontalschnitt 
hufeisenförmigen,  1— 2mm  dicken  und  ^/^  cm  langen  Narbe  die  zweite  Tempo- 
ralfurche etwa  in  der  ganzen  Länge  des  mittleren  Drittels  des  Schläfelappens. 
Sie  liegt  genau  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Mark. 

Wichtiger  ist  die  zweite,  im  rechten  Occipitallappen  gelegene  Narbe 
(Taf.  XXII.,  Fig.  9).  Sie  befindet  sich  im  Marke  des  Lobus  lingualis,  nahe 
dessen  frontaler  Grenze  beginnend  und  nach  rückwärts  nicht  ganz  in  die  Fron- 
talebene des  hinteren  Endes  des  Hinterhornes  reichend. 

Die  secundären  Veränderungen  in  Folge  der  zuerst  beschriebenen  Erwei- 
chung links  in  der  Insel  und  Umgebung,  sind  nur  zum  Theile  erkennbar,  da 
die  dem  Tode  vorausgehende  Blutung  in  den  Linsenkern  und  Umgebung  die 
betheiligten  Bahnen  grossentheils  zerstört  hat.  Ueber  das  Corpus  geniculatnm 
inlcrnum  war  sichere  Auskunft  ebenfalls  nicht  zu  erlangen,  da  die  Präparate 
in  Folge  der  hier  sehr  ausgedehnten  und  bis  dicht  an  die  Kniehöcker  ihre  Aus- 
läufer entsendenden  Blutung  nur  schlecht  gelangen. 
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Dass  die  gesammten  Faserverbindungen  der  Insel  und  jener  umgebenden 
Kindentheile,  welche  dicht  über  der  Narbe  lagen,  vollständig  zerstört  sind,  ist 
selbstverständlich.  Die  Schädigung  der  dorsalen  Theile  der  Hörstrahlung  und 
des  unteren  Längsbündels  ist  schon  erwähnt. 

In  der  Umgebung  findet  sich  ausgedehnte  Abblassung  der  Markmassen  in 
der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung,  so  dass  die  Bogen  fasern  unter  der 
Üinde  sehr  deutlich  hervortreten. 

Auch  das  Mark  der  dritten  Schläfewindung  ist  in  seiner  dorsalen  Hälfte 
blasser.  In  occipitaleren  Ebenen  erweist  sich  auch  das  Mark  beider  Lippen 
der  ersten  Temporalfurche  degenerirt;  es  sind  demnach  auch  die  basalen  An- 
theile  des  Markes  des  Gyrus  supramarginalis  degenerirt.  Ueber  die  Ausdeh- 
nung; der  Degeneration  in  frontaleren  Ebenen  ist  kein  Aufschluss  zu  erlangen, 
da  hier  die  frische  Blutung  alles  zerstört  hat. 

Von  dem  Herde  in  der  linken  dritten  Occipital Windung  zieht  ein  etwa 
3  mm  breites  Band  degenerirt  er  Fasern  nach  innen  oben  durch  die  äussere 
ge^en  die  mittlere  Schicht  der  lateral  dem  Ventrikel  anliegenden  langen  Fasern. 
Dieses  degenerirte  Faserband  steigt  frontalwärts  in  etwas  dorsalere  Lage  auf 
und  nähert  sich  dadurch  dem  grossen  Degenerationsfeld,  welches  von  der  zwei- 
ten Narbe  ausgeht.  Frontal  verliert  sich  das  degenerirte  Band  endlich  dorsal 
vom  Corpus  geniculatum  externum,  indem  es  hier  mit  dem  obigen  Degenera- 
tionsfeld zusammenfliesst.  Diese  Degeneration  ist  offenbar  alten  Datums,  da 
sich  an  den  betreffenden  Stellen  nach  Marchi  nur  sehr  spärliche  Schollen 
gefärbt  haben. 

Von  dem  Herde  im  Grunde  der  zweiten  rechten  Temporalfurche  ist  keine 
merkbare  Degeneration  ausgegangen. 

Dagegen  findet  sich  eine  massig  intensive,  an  Pal -Präparaten  durch  ge- 
ringe Abblassung,  an  Marchi -Präparaten  durch  Bildung  zahlreicher  Schollen 
zwischen  normalen  Fasern  erkennbare  Degeneration  von  der  En^'eichung  im 
Lobus  lingualis  rechts  im  Fasciculus  longit.  infer.  Da  die  Marchi 'sehe  Fär- 
bung an  den  degenerirten  Stellen  der  linken  Hemisphäre  negative  Resultate  er- 
gab, muss  man  annehmen,  dass  diese  Erweichung  im  rechten  Lobus  lingualis 
später  entstanden  ist,  als  jene  in  der  linken  Hemisphäre.  Die  degenerirte  Zone 
im  unteren  Längsbündel  liegt  occipital  nur  in  dessen  ventral  vom  Ventrikel 
gelegenen  Antheil;  auch  im  medialen  Stratum  finden  sich  Degenerationspro- 
ducte  in  der  Verlaufsrichtung  der  Fasern  nach  unten  aussen  ziehend.  Fron- 
talwärts gewinnt  die  schollenhallige  Zone  des  Fasciculus  long,  infer.  an  Aus- 
dehnung, so  dass  an  der  Grenze  der  vorderen  und  hinteren  Schläfelappenhälfte 
auch  der  lateral  vom  Ventrikel  liegende  Schenkel  des  unteren  Längsbündels 
ziemlich  weit  dorsalwärts  leicht  degenerirt  erscheint.  Diese  Degeneration, 
welche  nirgends  übei  eine  mittlere  Intensität  hinausgeht,  lässt  sich  noch  wei- 
ter nach  vorne  verfolgen  und  scheint  erst  mit  der  Auflösung  des  Fasciculus 
long.  inf.  zu  verschwinden. 

Im  Hirnstamm  und  Rückenmark  ist  ausser  eben  beginnender,  nach  Marchi 
nachweisbarer  Degeneration  der  linken  Pyramide,  resp.  der  rechten  Pyramiden- 
seilen strangbahn  nichts  Abnormes  nachweilsbar. 
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Der  anatomische  Befund  ist  in  diesem  Falle  relativ  klar  und  bezüglich 
der  Hindenlocalisation  etwa  in  folgender  Weise  zu  deuten: 

Fast  die  ganze  linke  Insel  ist  durch  eine  alte  Erweichung  ausser  Func- 
tion gesetzt;  die  im  Mark  derselben  verlaufenden  Verbindungsfasern  zwischen 
Schläfelappen,  Central  Windungen  und  Stirnhim  sind  zerstört.  Die  Projections- 
fasern  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung  sind  in  beträchtlichem  Grade 
geschädigt,  jedoch  nicht  vollständig  unterbrochen,  in  geringerem  Maasse  jene 
der  dritten  Schläfewindung.  Dagegen  ist  die  Rinde  des  ganzen  linken  Schläfe- 
lappens nicht  direct  lädirt. 

Von  der  Rinde  des  rechten  Schläfelappens  ist  nur  ein  mittlerer  Abschnitt 
am  Grunde  der  zweiten  Temporalfurche  vom  Mark  des  Schläfelappens  ab- 
getrennt. 

Ein  Theil  der  dritten  linken  Occipitalwindung  ist  durch  die  Erweichung 
seines  Markes  betroffen  und,  wie  die  Degeneration  im  unteren  I>ängsböndel 
nachweist,  in  seiner  Verbindung  mit  dem  Schläfelappen  geschädigt.  Eine 
gleichartige  Läsion  hat  den  rechten  Lobus  lingualis  betroffen. 


Eine  Gegenüberstellung  des  klinischen  und  anatomischen  Befundes 
ergiobt,    dass    auch   dieser  Fall    nicht    in    vollem  Einklänge    mit    dem 
Krankheitsbilde    steht,    welches   man  auf  Grund  des  Lichtheim 'sehen 
oder  irgend  eines  anderen  Schemas  für   die    gefundenen  Läsionen    vor- 
aussetzen   sollte.     Vorerst    reiht   sich  dieser  Fall  der  nicht  unbeträcht- 
lichen Zahl    von  Inselaphasien    an,    welche    eine    principiell    von    der 
Leitungsaphasie,    wie    diese    theoretisch  construirt  wurde,    verschiedene 
Sprachstörung    zeigen.     Aber  auch  andere  Differenzen  ergeben  sich  bei 
genauem  Zusehen.    Ausgehend  von  den  schematisch  construirten  Sprach- 
bahnen und  Centren  musste  man  annehmen,  dass  das  Nachsprechen  am 
meisten  gelitten  haben  muss,  da  sowohl  die  Läsion  der  Hörstrahlung,  als 
jene  des  Markes  der  ganzen  Insel  jene  Bahnen  getroffen  haben,  welche 
beim  Nachsprechen  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen.    Für  jene,  welche 
im    acustischen    Sprachcentrum    die   Bildungsstätte    der    verschiedenen 
SprachfunctioncMi,    den    Ort,    wo  jede  Sprechvorstellung  ihre  erste  Ent- 
stehung   findet,    sehen,    müsste  wegen  der  Unterbrechung  der  Mehrzahl 
der  associativen  Verknüpfungen  des  Schläfenlappens  auch   die  Spontan- 
sprache   und   das  Schreiben  wesentlich  gestört  oder  erloschen  sein.    Jn 
Wirklichkeit  war  aber  bei  unserer  Kranken    das    weitaus    an  Intensität 
die  anderen  übertreffende  Symptom  die  Worttaubheit.    Ks  konnte  niemal.*« 
mit  Sicherheit  Consta tirt  werden,  dass  Put.  mit  Ausschluss  des  Gesichts- 
sinnes   eine  Anrede    vei-stand.     Dagegen    war    das  Sprechen  nur  in  ge- 
ringem Grade  beeinträchtigt,    insbesondere  war  Hterale  Paraphasie  fast 
felilejui;    ebenso  war  das  Schreiben  nicht    erloschen;    die    auffallendste 
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Abweichung   vom   theoretisch   constmirten  Kraiikheitsbild    bildete  aber 
das  naheza  intacte  Nachsprechen. 

Die  in  letzter  Zeit  öfter  zur  Erklärung  solcher  Eigenthümlichkeiten  i) 
angenommene  vicariirende  Thätigkeit  der  dem  acustischen  Sprechcentrum 
in  der  rechten  Hemisphäre  entsprechenden  Region  möchte  ich  in  diesem 
Falle    aus   physiologischen  Gründen   für   sehr  unwahrscheinlich  halten. 
Denn    es   widerspricht   den   bekannten  Gesetzen   der  Physiologie,    dass 
eine    primär    gewiss    der    Perception    acustischer   Eindrücke    dienende 
Rindenregion    sich  die  Fähigkeit  der  Spontanbildung  sprachlicher  Vor- 
stellungen  aneignen  sollte,    ohne  dass  die  Perception  sprachlicher  Ein- 
drücke vorerst  erworben  worden  wäre.    Mit  anderen  Worten,  es  erscheint 
unwahrscheinlich,  dass  die  Kranke  gelernt  haben  sollte,  mit  dem  rechten 
Schläfenlappen  spontan  Sprachvorstellungen  zu  bilden,  da  sie  das  Sprach- 
verständniss    nicht   wieder    erworben  hatte.     Für  das  Nachsprechen  ist 
allerdings  ein  vicarürendes  Eintreten  der  rechten  Hemisphäre  aus  phy- 
siologischen Gründen    nicht    so    sehr   von    der  Hand  zu  weisen,    da  ja 
auch    physiologisch    zuerst   nachgesprochen    wird   und   später    erst  das 
Sprachverständniss  erworben  wird.     Doch  spricht  der    klinische  Verlauf 
auch  gegen  diese  Annahme.    Denn  das  Zustandsbild  blieb  während  der 
ganzen  Beobachtung  imverändert  und  es  liegt  kein  Anhaltspunkt  dafür 
vor,    dass  ein  neues  acustisches  Sprachcentrum  in  Ausbildung  begriffen 
gewesen    wäre.     Hätte  sich  rechts  ein  neues  acustisches  Sprachcentrum 
gebildet,  so  wäre  schliesslich  doch  eine  Besserung  des  Sprach  Verständ- 
nisses nicht  ausgeblieben. 

Wenn  man  demnach  annimmt,  dass  die  erhaltenen  Sprachfunctionen 
alle  von  den  erhaltenen  Sprachcentren  der  linken  Hemisphäre  geleistet 
wurden,  wird  man  zu  folgender  Auffassung  gedrängt:  Die  partielle  Ab- 
trennung des  acustischen  Sprachcentrums  von  seinen  Projections-  und 
Associationsbündeln  hatte  vollständige  Aufhebung  des  Sprach  Verständ- 
nisses, geringere  Störung  der  Spontansprache,  der  inneren  Sprache  und 
kaum  merkbare  Störung  des  Nachsprechens  zur  Folge.  Die  am  frühesten 
erworbene,  einfachste,  reflexartige  Function  des  acustischen  Sprach- 
centrums hat  durch  die  Läsion  am  wenigsten  gelitten,  die  später  er- 
worbene, complicirtere  Function  desselben,  welche  die  Verknüpfung  der 
percipirten  Spracheindrücke  mit  den  zahllosen  Erinnerungsbildern  aller 
Art  2u  leisten  hat,  das  Sprachverständniss,  ist  erloschen.  Der  Umstand, 
dass  die  Rinde  des  Schläfelappeus  intact  geblieben  ist,  dürfte  sich  wohl 
einer  Beurtheilung  bezüglich  seines  Einflusses  auf  die  Beschaft'enheit  der 
inneren  Sprache    entziehen,    da  ja    die  wahrnehmbaren  Symptome  alle 


' 
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1)  In  erster  Linie  von  Bastian,  Aphasia.   1898. 
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uur  Ausdruck  der  durch  die  im  Marklager  liegende  Läsion  geschädigten 
functionellen  Verbindungen  dieser  Rindenregion  sind;  die  beobachteten 
Symptome  dürften  daher  jenen  entsprechen,  welche  bei  einer  relativ 
ebenso  hochgradigen  Läsion  das  acustischen  Sprachcentrums  selbst  auf- 
treten würden,  ebenso  wie  etwa  die  Läsion  sämmtlicher  Kleinhimstiele 
denselben  äusseren  Effect  hat,  wie  eine  Läsion  des  Kleinhirnes  selbst, 
üeber  die  einheitliche  Auffassimg  des  Centrums  mit  allen  seinen  Ver- 
bindungen kommt  man  auch  hier,  ohne  sich  auf  hypothetische  Basis  m 
stellen,  nicht  hinaus.  Wir  müssen  uns  daher  darauf  beschranken,  zu 
constatiren,  dass  in  imserem  Falle  äine  partielle  Abtrennung  des 
acustischen  Sprachcentrums,  sowohl  in  seinen  Projections- 
bündeln  als  in  seinen  Associationssystemen  die  complicirte 
Function  des  Sprachverständnisses  aufgehoben,  die  einfache 
Function  des  Nachsprechens  aber  kaum  gestört  hat. 

Für  die  bestehende  amnestische  Sprachstörung  massigen 
Grades  kann  sowohl  die  Läsion  im  Gebiete  des  acustischen  Sprach- 
centrums  als  auch  jene  innerhalb  der  Occipitallappen  verantwortlich  ge- 
macht werden,  ohne  dass  Anhaltspunkte  zur  näheren  Präcisining  der 
Verhältnisse  vorliegen  würden. 

Ohne  auf  die  diesbezügliche  Literatur  näher  einzugehen,  will  ich 
nur  hervorheben,  dass  auch  dieser  Fall  nicht  zur  Stütze  jener  Ansicht 
geeignet  ist,  dass  eine  Läsion  im  Bereiche  des  acustischen  Sprach- 
centrums genüge,  amnestische  Störungen  der  Sprache  zu  erzeugen. 
Aber  auch  für  die  von  anderer  Seite  versuchte  Zurückführung  der 
Amnesie  auf  Erkrankung  im  unteren  Parietallappen  links  spricht  dieser 
Fall  nicht,  da  hier  diese  Region  fast  ganz  intact  war.  Mit  der  von 
mir  besonders  vertheidigten  Ansicht,  dass  Herde  im  Hinterhauptslappenf 
sobald  sie  beiderseitig  sind,  oder  durch  gleichzeitige  Balkenläsion  die 
Verbindung  beider  Hemisphären  gelitten  hat,  geeignet  sind,  amnestische 
Sprachstörung  hervorzurufen,  steht  auch  dieser  Fall  nicht  im  Wider- 
spruch. 

Die  so  mannigfachen  und  weit  von  einander  differirenden  ana- 
omischen  Befunde  bei  anmestischer  Aphasie  lassen  ein  end  giltiges 
Urteil    über   die  Bedingungen  ihres  Zustandekommes  noch  nicht  fällen. 

Sichergestellt  ist  immerhin  schon  Folgendes: 

1.  Amnesie  wird  ganz  constant  gefunden,  wenn  sowohl  im  aeasti- 
schon  Sprachcentrum  als  im  Occipitallappen  ausgedehntere  Läsionen 
vorhanden  sind. 

2.  In  Fällen  isolirter  Läsion  entweder  im  acustischen  Sprachcentrom 
oder  im  unteren  Parietallappen  oder  endlich  im  linken  Hinterhaupts- 
lappen war  Amnesie  bald  nicht  zu  constativen,  bald  war  sie  vorhanden. 


i< 
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3.  Dagegen  verursacht  doppelseitige  Läsion,  welche  beide  Hinter- 
bauptslappen  in  ihrem  tiefen  Mark  zerstört,  regelmässig  optische 
Aphasie,  welche  zur  Amnesie  in  engster  Beziehung  steht. 

4.  Auch  bei  corticaler  motorischer  Aphasie  ohne  jede  sensorische 
Sprachstörung  ist  Amnesie  beobachtet  worden. 

Aus  alledem  geht  wohl  hervor,  dass  die  amnestische  Sprach- 
störung kaum  von  der  Läsion  bestimmter  Gehimregionen  abhängen 
dürfte;  die  Annahme,  dass  sie  die  Folge  jeder  gröberen  Störung 
In  der  associativen  Verbindung  der  Sprachcentren  mit  der 
g:esammten  Hirnrinde  sei,  steht  am  besten  in  Einklang  mit  diesen 
Befunden.^) 

Eine  im  Falle  A.  W.  besonders  auffallende  Erscheinung  war  die 
Herabsetzung  der  Aufmerksamkeit  für  Gehörs-  und  Gesichts- 
wahrnehmungen. Bekanntlich  ist  dieses  Symptom  bezüglich  acusti- 
scher  Eindrücke  eine  Begleiterscheinung  der  nervösen  Schwerhörigkeit 
und  andererseits  wurde  es  als  differentialdiagnostisches  Merkmal  der 
subcorticalen  Worttaubheit  in  letzter  Zeit  von  Pick 2)  bezeichnet,  nach- 
dem schon  Lichtheim  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  zu  ähn- 
licher Annahme  gekommen  war.  Da  nach  Pick  die  subcorticale  Wort- 
taubheit in  der  Regel  durch  doppelseitige  Erkrankung  der  primären 
acustischen  Perceptionscentren  oder  der  peripher  davon  gelegenen  acusti- 
schen  Bahnen  entsteht,  demnach  auf  gleichai'tiger  Erkrankung  beruht, 
wie  die  nervöse  Taubheit,  ist  das  Vorkommen  des  Symptoms  der  Un- 
aufmerksamkeit bei  beiden  leicht  erklärlich.  Denn  immer  ist  durch 
die  ursächliche  Erkrankung  die  Perception  der  Gehörseindrücke  über^ 
haupt  erschwert. 

Es  ist  aber  noth wendig,  hinzuzusetzen,  dass  dieses  Symptom 
nicht  zur  sicheren  Differentialdiagnose  zwischen  subcorti- 
caler  Worttaubheit  wird  dienen  können,  denn  es  kann  auch  bei 
corticaler  Worttaubheit  vorkommen,  und  zwar  dann,  wenn  neben  der 
Zerstörung  des  acustischen  Sprachcentrums  gleichzeitig  eine  Läsion  bei- 
der primären  acustischen  Centren  vorliegt.  Dann  würde  der  Einiluss 
der  letztgenannten  Läsion  auf  das  Sprachverständniss  überhaupt  nicht 
festzustellen  sein,  da  dieses  schon  durch  die  bestehende  Läsion  im 
Sprachcentrum  selbst  gestört  ist.  Ein  Schluss  aus  dem  Vorhandensein 
des  Aufmerksamkeitsmangels  bei  Worttaubheit  in  dem  Sinne,  dass  dieses 


1)  V.  Monakow,    Gehimpathologie. 
amnesique.    Progr^s  m6d.  Bd.  VII. 

2)  1.  c.  p.  64. 
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Symptom  die  subcorticale  Natur  der  Worttaubheit  erhärten  sollte,  wäre 
daher  ganz  verfehlt. 

Unser  Fali  bietet  einen  interessanten  Beitrag  zu  diesem  Gegaistande. 
Bemerkenswerth  an  demfielben  ist  sowohl  das  Fehlen  von  Anzeichen 
der  nervösen  Taubheit  anderer  Art,  als  das  Erhaltensein  des  Nach- 
sprechens bei  gleichzeitiger  Herabsetzung  der  Aufmerksamkeit  für 
acustische  Reize. 

Das  Fehlen  gröberer  Hörstörung  bei  Vermindening  der  Aufmerk- 
keit  hat  unser  Fall  mit  einigen  der  hierhergehörten,  speciell  mit  zwei 
Fällen  Pick 's  gemein.  Dies  kann  wohl  nur  zu  der  Annahme  führen, 
dass  schon  Erkrankungen  geringer  Intensität,  wenn  sie  bestimmte  Bah- 
nen oder  Rindenstellen  in  beiden  Schläfelappen  treffen,  zu  der  beschrie- 
benen Erschwerung  der  Apperception  acustischer  Reize  führen,  Erkran- 
kungen, welche  eine  gewöhnlicher  Prüfung  zugängliche  Herabsetzung 
des  Gehörs  noch  nicht  zur  Folge  haben. 

Wichtiger  noch  ist  der  Umstand,  dass  im  Falle  A.  W^.  trotz 
hochgradiger  Worttaubheit  und  Apperceptionserschwerung 
für  Gehörsreize  das  Nachsprechen  fast  ungestört  vor  sich 
ging.  Dies  ist  eine  klare  Bestätigimg  meiner  obigen  Behauptung,  dass 
das  Vorkommen  des  hier  besprochenen  Symptomes  die  subcorticale 
Natur  der  Worttaubheit  nicht  erweist.  Aus  unserem  Falle  geht  hervor, 
dass  eine  doppelseitige  Läsion  im  corticalen  Hörfeld  oder  eine  ent- 
sprechende Unterbrechung  von  acustischen  Projections-  und  Associations- 
fasern,  welche  genügt,  um  Herabsetzung  der  Aufmerksamkeit  für  Ge- 
räusche zu  erzeugen,  zu  gering  sein  kann,  um  eine  deutliche  Störung 
des  Nachsprechens  zu  bewirken.  Gegen  die  Verwerthung  des  erwähnten 
Symptomes  zu  Gunsten  der  Annahme  subcorticaler  Worttaubheit  spricht 
daher  die  Möglichkeit  zweier  Eventualitäten:  Es  kann  das  acustische 
Sprachcentrum  selbst  zerstört,  somit  corticale  Worttaubheit  vorhanden 
sein,  daneben  aber  durch  doppelseitige  Läsion  im  Hörfelde  die  Herab- 
setzung der  Aufmerksamkeit  erzeugt  werden,  und  es  kann  letzteres 
Symptom  durch  eine  doppelseitige  Läsion  erzeugt  werden,  deren  geringe 
Intensität  eine  Störung  des  Wortverständnisses  gar  nicht  zur  Folge  hat. 
Wenn  die  Läsion  ausserdem  noch  eine  partielle  Zerstörung  des  acusti- 
schen Sprachcentrums  oder  seiner  Faserverbindungen  bewirkt,  wie  in 
unserem  Falle,  kann  es  dazu  kommen,  dass  die  Erschwerung  der  Auf- 
merksamkeit für  Schall  neben  den  Symptomen  „transcorticaler"  Wort- 
taubheit besteht. 

In  der  That  erweist  unser  Fall,  dass  eine  ganz  geringfügige  Erwei- 
chung im  rechten  Schläfelappen  neben  der  ausgedehnteren  im  linken 
genügt,  um  das  beschriebene  Symptom  zu  erzeugen. 
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In  ganz  ähnlicher  Weise  bestand  die  Herabsetzung  der  Auf- 
merksamkeit für  Gesichtseindrücke  isolirt,  ohne  nachweisbare 
Einschränkung  der  Sehschärfe,  ohne  Hemianopsie  und  Gesichtsfeldein- 
8chrankung.  Auch  hiefür  ist  die  anatomische  Grundlage  in  den  Herd- 
erkrankungen im  rechten  Lobus  lingualis  und  in  der  linken  dritten 
Occipitalwindung  gegeben,  welche  beide  Degenerationen  im  unteren 
Längsbündel  zur  Folge  hatten.  Die  Kleinheit  der  Läsionen  lässt  das 
Fehlen  anderweitiger  Sehstörungen  begreiflich  erscheinen. 

Es  muss  natürlich  eine  o£fene  Frage  bleiben,  ob  nicht  das  Zustande- 
kommen dieser  am  besten  als  leichtester  Grad  von  Seelentaubheit  und 
Seelenblindheit  bezeichneten  Störungen  in  unserem  Falle  durch  das 
Vorhandensein  der  senilen  Demenz,  des  Ausdruckes  diffuser  Himrinden- 
erkrankung,  erleichtert  wurde. 

Es  sei  mir  gestattet,  die  Befunde  in  meinen  beiden  Fällen  kurz  zu 
wiederholen  und  daran  schliessend  die  Schlussfolgerungen,  welche  ich 
aus  dem  Vergleiche  dieser  Fälle  mit  anderen  Fällen  aus  der  Literatur 
ziehe,  zusammenzufassen. 

Der  erste  Fall  zeigte,  so  lange  die  anatomische  Erkran- 
kung auf  die  Hirngebiete  der  sensorischen  Sprachcentren 
beschränkt  blieb,  die  Symptome  der  transcorticalen  Wort- 
taubheit. Auch  hier,  wie  in  den  bisher  klinisch  und  anato- 
misch beschriebenen  Fällen  dieser  Sprachstörung,  war  das 
Krankheitsbild  nicht  rein,  sondern  unterschied  sich  von  der 
theoretisch  construirten  transcorticalen  Worttaubheit  sowohl 
dadurch,  dass  das  Wortverständniss  nicht  erloschen,  son- 
dern nur  schwer  gestört  war,  als  auch  dadurch,  dass  das 
Nachsprechen  eine  Störung  leichten  Grades  aufwies. 

Anatomisch  fand  sich  als  Ursache  der  Worttaubheit  Atro- 
phie beider  Schläfelappen,  in  der  linken  Hemisphäre  wei- 
ter vorgeschritten,  als  in  der  rechten. 

Im  zweiten  Falle  bestand  ein  ähnliches  Kraukheitsbild; 
doch  war  hier  das  Wortverständniss  erloschen.  Die  Kranke 
bot  in  ausgeprägtem  Maasse  das  Symptom  der  herabgesetz- 
ten Aufmerksamkeit  für  acustische  und  optische  Eindrücke, 
ohne  dass  grobe  Hör-  und  Sehstörungen  bestanden  hätten. 

Die  Läsion  betraf  einen  Theil  der  Hörstrahlung,  sowie 
fast  das  ganze  Mark  der  Insel  links,  den  Grund  der  zweiten 
Schläfenfurche  rechts  sowie  die  dritte  Hinterhauptswindung 
links,  den  Lobus  lingualis  rechts. 

Beide  Fälle  haben  klinische  und  anatomische  Berührungspunkte. 
Jedes  Mal  war  die  sensorische  Aphasie  keine  totale,    was  auf  ein  par- 
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tielles  ErhaltenseiQ  des  acustischen  SprachceDtrums  hinwies,  und  in 
beiden  Fällen  fand  sich  eine  Erkrankung  beider  Schläfelappen  mit  vor- 
wiegender Betheiligung  des  linken  Schläfelappens. 

Diese  Befunde  scheinen  bei  flüchtiger  Betrachtung  in  Widerspruch 
zu  den  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  zu  stehen,  dass  doppelseitige 
Schläfelappenläsion  als  Ursache  reiner  (subcorticaler)  Won- 
taubheit gefunden  wurde.  Ein  kurzer  Rückblick  auf  die  Entwick- 
lung der  Lehre  von  der  subcorticalen  Worttaubheit  wird  Gelegenheit 
geben,  diesen  scheinbaren  Widerspruch  aufzuklären. 

Da  in  Fällen  von  Zerstörung  des  acustischen  Sprachcentrums  häufig 
eine   hochgradige  Störung   der   inneren  Sprache  (Paraphasie,  Amnesie, 
Lese-  und  Schreibstörung)  gefunden  wurde,  musste  man  annehmen,  dass 
diesem  Centrum  eine  besonders  wichtige  Rolle  auch  bei  der  Sprachbil- 
dung  zukomme.     Eine  Anzahl  von  Fällen,  in  welchen  neben  der  Wort- 
taubheit nicht  jene   hochgradigen  Störungen    der   inneren  Sprache  be- 
standen,   führten    daher   zu    der    Annahme,    dass   hier   das    acustL»cbe 
Spracbcentrum    intact   und    die  Worttaubheit   durch  Läsion   acustischer 
Bahnen  oder  Centreu  peripher  vom  acustischen  Sprachcentrum  ben'or- 
gebracht  sein  müsse.     Für    diese  Erklärung    sprachen  besonders  einige 
von  Freund  1)  beschriebene  Fälle,  in  welchen  nach  Freund  die  Symptome 
der  subcorticalen  Worttaubheit  auf  den  Bestand  nervöser  Schwerhörig- 
keit in  Folge  beiderseitiger  Labyrintherkrankung  zurückzuführen  waren, 
sowie  die  Befunde  von  Urbantschitsch^)  an  Taubstummen. 

Da  nun  Pick^)  und  Dejerine  imd  Serieux*)  in  Fällen,  welche 
die  Symptome  der  subcorticalen  Worttaubheit  in  mehr  weniger  reiner 
Ausprägung  zeigten,  anatomisch  doppelseitige  Schläfelappenerkrankung 
nachwiesen,  war  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass  die  für  die  reine  Wort- 
taubheit supponirte  „subcorticale"  Läsion  in  einer  Affection  der  primä- 
ren Perceptionscentren  der  Rinde  für  acustische  Eindrücke  in  beiden 
Hemisphären  bestände.  Pick  hat  weiters  an  den  übrigen  Fällen  semer 
Worttaubheit,  welche  auf  nur  linksseitige  Läsion  zurückgeführt  worden 
waren,  nachzuweisen  versucht,  dass  auch  in  diesen  Fällen  möglicher- 
weise eine  beiderseitige  Schläfelappenläsion  oder  nervöse  Taubheit  an- 
derer Ursache  bestanden  habe,  wodurch  sie  in  Einklang  mit  seiner 
Theorie  zu  bringen  wären. 

Andererseits    wird    in    einer  Arbeit    von  Liepmann^)  wieder  mit 

1)  Labyrinth taubheit  und  Sprachtaubheit.  1895. 

2)  Ueber  Hörübungen  bei  Taubstummen.   1895. 

3)  1.  c.  S.  57. 

4)  C.  s.  Soc.  Biol.  1897.  No.  40. 

5)  Psychische  Abhandlungen.   1898. 
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^osser  Bestimmtheit  daran  festgehalten,  dass  die  Symptome  der  reinen 
Worttaubheit  auch  durch  Läsion  im  Marke  der  linken  Schläfewindung 
allein  hervorgerufen  werden  können. 

Eine  Klärung    dieser  Frage    kann    meines  Erachtens    ohne  genaue 
Feststellung   der   Verhältnisse,    welche    in    den    einzelnen    den    obigen 
Scldiussfolgerungen  zu  Grunde  liegenden  Beobachtungen  vorlagen,    nicht 
erreicht  werden.    Diesbezüglich  erscheint  mir  besonders  beachteuswerth, 
dass,  soweit  die  Krankheitsgeschichten  darüber  Auskunft  geben,  in  kei- 
nem der  hierhergehörigen  Fälle  die  Worttaubheit  vollständig  dem  theo- 
retischen Bilde  der  reinen  Worttaubheit  entsprach,  dass  dort,  wo  genaue 
Prufimgen  vorgenonmien  wurden,    auch    gewisse  Störungen  der  inneren 
Sprache,  wenn  auch  geringen  Grades,  bestanden.    Dementsprechend  lässt 
es     sich    für   alle    diese  Fälle  leicht   nachweisen,    dass    das    acustische 
Sprach centrum  von  der  Läsion  nicht  verschont,  manchmal  sogar  schwer 
geschädigt  war.     Als  Fälle  von  erloschenem  Wortverständniss  mit  Ver- 
lust des  Nachsprechens  und  relativ  gut    erhaltener  Spontansprache   bei 
linksseitigen  Jlerden    gehören    hierher  die  Beobachtungen  von  Claus^), 
Hitzig^),  Gramer^),  Giraudeau*)  und  Liepmann^).     Die  Lage  der 
Läsion  schliesst  in  allen  diesen  Fällen    die  Annahme  völlig    aus,    dass 
das  acustische  Sprachcentrum  nicht  geschädigt  gewesen  wäre.     An  die 
Ausbildung   eines    neuen    acustischen  Sprachcentrums    etwa  im  rechten 
Schläfelappen    kann    aber    hier    behufs  Erklärung    der    gut  erhaltenen 
Willkürsprache  wohl  kaum  gedacht  werden,    weil  ein  solches  neu  ent- 
stehendes Centrum    den    physiologischen  Gesetzen  entsprechend,    zuerst 
die  Function  des  Nachsprechens    und  dann,    zugleich    mit   der  Bildung 
acustischer  Wortvorstellungen    das  Sprachverständniss    erlernt  hätte,  in 
allen  diesen  Fällen  aber  Worttaubheit  und  Unfähigkeit  nachzusprechen, 
dauernd  bestand. 

Man  kann  daher  mit  Bestimmtheit  annehmen,  dass  die  klinischen 
Symptome  in  diesen  Fällen  zum  Theil  in  Abhängigkeit  von 
der  Läsion  des  Centrums  selbst  zu  bringen  sind,  wodurch  eine 
Beurtheilung  der  sicher  auch  vorhandenen  „subcorticalen"  Bahnunter- 
brechung sehr  erschwert  wird.  Aehnliches  hat  auch  der  von  Pick 
zur  Stütze  seiner  Aimahme,  dass  reine  Worttaubheit  die  Folge  doppel- 


1)  Irrenfreund  1883.  No.  6. 

2)  Citirt   nach   Bastian,    On  Aphasia  etc.   (Fall   104)  und  Mirallie. 
(pag.  73.) 

3)  Dieses  Archiv  Bd.  22.  S.  141. 

4)  Revue  de  m^decine.   1882. 

5)  Psychiatrische  Abhandlungen.  Breslau  1898. 
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seitiger  Schläfe! appenläsion  sei,  verwendeten  zwei  Fälle  Geltung.  In 
beiden  Fällen  waren  die  hinteren  Abschnitte  der  ersten  und  zweiten 
Temporal  Windung  mit  von  der  Läsion  betroffen  und  dementsprechend 
fand  sich  auch  im  zweiten  Fall,  der  klinisch  sehr  genau  beschrieben 
ist,  eine  ganz  beträchtliche  Störung  der  inneren  Sprache. 

Einige    der   citirten  Fälle   sind  von  mir  schon  in  der  Arbeit  über 
amnestische  Sprachstörungen    zum  Nachweis    dafür   verwendet    worden, 
dass    auch    bei    Zerstörung   des   acustischen   Sprachcentrums   eine  Ver- 
nichtung   oder  schwere  Störung  der  inneren  Sprache  nicht  obligat  auf- 
tritt.   Aus  alledem  geht  wohl  hervor,  dass  bei  der  Deutung  von  Fällen 
sensorischer  Aphasie   bezüglich    ihrer  Zugehörigkeit  ziu*  corticalen   oder 
subcorticalen  Form  der  Zustand  der  inneren  Sprache,  welche  ja  in  ihrer 
functionellen  Abhängigkeit  vom  acustischen  Sprachcentrum  grosse    indi- 
viduelle Schwankungen  zeigt,  nicht  allein  maassgebend  sein  darf,  dass 
nicht  jeder  Fall  totaler  Worttaubheit  mit  erloschenem  Nach- 
sprechen    und     einigermaassen     erhaltener    Spontansprache 
sicher   als    subcortical    bezeichnet   werden    kann.     Wohl   aber 
könnte  man  bei  früher  normalen  Menschen,  welche  neben  Worttaubheit 
und    Unmöglichkeit    nachzusprechen    auch    bei    genauer    Prüfung    der 
inneren  Sprache  (Lesen,  Schreiben)  sich  frei  von  jeder  Störung  derselben 
erwiesen,    einen  Schluss   auf  Intactheit   des  acustischen  Sprachcentrums 
ziehen,    da    alle  Erfahrungen    darauf  hinweisen,    dass  bei  Ausschaltung 
des  Klangbildcentrums    die    innere  Sprache   mehr   oder   weniger  leiden 
muss.     Den  Grad  und  die  Art  der  Störung,  welche  die  innere  Sprache 
in  Folge  der  Läsion  des  Klangbildcentrums  durchschnittlich  zeigt,  kann 
man  auf  Grund  der  vorliegenden  Casuistik  noch  kaum    abschätzen,    da 
fast  immer  die  Läsion  nicht  streng  auf  dieses  Centrum  beschränkt  blieb. 

Aus  diesen  Erörterungen  geht  hervor,  dass  die  als  Beispiele  reiner, 
subcorticaler  Worttaubheit  aufgeführten  Fälle  sichere  Aufschlüsse  über 
das  Aiismaass  des  Einflusses  der  vorhandenen  „subcorticalen"  Läsion 
auf  das  zustande  gekommene  Symptomenbild  nicht  geben  können,  da 
ein  Theil  der  Ausfallserscheinungen  auf  Rechnung  der  auch  vorhandenen 
Läsion  des  Klangbildcentrums  selbst  kommen  kann,  wodurch  die  Folgen 
der  subcorticalen  Unterbrechung  verdeckt  werden  müssten.  Trotzdem 
kann  gewiss  gegen  eine  vorsichtige  Verwerthung  dieser  aus  subcorti- 
calen und  corticalen  Läsionen  gemischten  Fälle  ein  Einwand  kaum  er- 
hoben werden,  insbesondere  wenn  sie  gewissermaassen  eine  Sonder- 
stellung einnehmen,  und,  wie  das  bei  den  Fällen  Pick's  der  Fall  war, 
neben  der  Worttaubheit  Erscheinungen  der  Rindentaubheit  zeigen.  Es 
ist  hier  nicht  der  Ort,  zu  der  Frage  der  Localisation  der  reinen  Wort- 
taubheit Stellung    zu  nehmen;    es  war  aber  nicht  möglich,  den  schein- 
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baren  Widerspruch  zwischen  den  Befunden  doppelseitiger  Scbläfelappen- 
iäsioD  bei  „transcorticaler''  Worttaubheit  einerseits,  bei  reiner  Worttaub- 
heit andererseits  aiifzukläreD,  ohne  auf  diese  Verhältnisse  einzugehen. 
Nach  obigem  ist  der  Widerspruch  gewiss  nicht  so  gross.  Denn  es 
la^n  in  allen  diesen  FlUlen  partielle,  zum  Theil  wahrscheinlich  auf 
FoDctioos Störung  des  Klangbi Ideen tnims  selbst  zu  beziehende  Lasionen 
vor,  und  von  letzteren  wissen  wir  ja,  dass  sie  je  nach  Intensität  und 
nach  der  individuelleu  EigenthümUchkeit  des  Sprachcentrams  in  ihren 
Symptomen  grossen  Schwankungen  unterworfen  sind.  Eine  scharfe 
localisatorische  Trennung  solcher  „gemischter"  Fälle  kann  wohl  von 
vorne  herein  nicht  erwartet  werden. 

Es  bleibt  daher  nur  der  Fall  von  Dejerine  und  Serieux  als 
anatomisch  und  klinisch  beschriebene  reine  Worttaubheit  bei  ausschliesS' 
licher  Erkrankung  des  Grosshirna  einwandfrei  verwerthhar;  und  dieser 
spricht  in  der  That  in  hohem  Grade  dafür,  dass  eine  partiolle  LMon 
in  beiden  Schläfelappen  zur  Ausbildung  reiner  Worttaubheit  führen 
kann.  Allerdings  kann  auch  hier  der  Einwand  gemacht  werden,  dase 
vielleicht  die  Region  des  acustischen  Sprachcentrums  doch  von  Anfang 
an  geschädigt  war,  doch  Ist  die  Uebereinstimmung  dieses  Falles  mit 
jenen  Fällen  reiner  Worttaubheit,  welche  durch  Labyrinth-  oder  Acusti- 
cuserkrankung  erklärt  werden,  in  anderer  Beziehung  so  gross,  dass  die 
Annahme  mehr  für  sich  hat,  die  reine  Worttaubheit  sei  vorerst  durch 
die  Erkrankung  der  beiden  primären  acustischen  Perceptionscentren  be- 
dingt gewesen. 

Der  zwingendste  Grund  aber,  weshalb  ich  an  dem  Krankheitsbild 
der  subcorticalen  Worttaubheit  als  eines  auatomisch  von  der  corticalen 
Worttaubheit  zu  sondernden  Processes  festhalte,  ist  die  Thatsache,  dass 
es  zwei  Arten  von  Worttaubheit  giebt,  welche  sich  von  ein- 
ander principiell  unterscheiden. 

In  der  einen  Gruppe  von  Fällen  findet  man  eine  hochgradige 
Schädigung  bis  zur  totalen  Aufhebung  des  Wort  Verständnisses,  daneben 
aber  das  Nachsprechen  garnicht  oder  in  geringerem  Grade  gestört  als 
das  Wortverständniss. 

Die  zweite  Gruppe  weist  dagegen  neben  der  wiederum  an  In- 
tensität wechselnden  Worttaubheit  eine  gleichhohe  Grade  erreichende 
Störung  des  Nachsprechens  auf. 

Die  Fälle  der  ersten  Art  sind  wohl,  wie  ich  im  Anschluss  an  den 
Fall  J.  T.  erörterte,  alle  durch  Läsion  im  acustischen  Spmehcentrum 
oder  in  seinen  nssociativen  Verbindungen  erklärbar  und  diese  Fälle 
zwingen  zur  Annalime,    dass  zur  Störung  des  Nachsprechens  bedeutend 
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intensivere  Ljlsionen    des    acustischen  Sprachcentrums    und   seiner  Ver- 
bindungen nothwendig  sind,  als  zur  Störung  des  Wortverständnisses. 

Die  Fälle  der  zweiten  Gruppe  weisen  diese  Differenz  zwischen 
Wortverständniss  und  Nachsprechen  nicht  auf  und  finden  ihre  natürliche 
Erklärung  durch  eine  Läsion  peripher  vom  acustischen  Sprachcentram. 
Wahrscheinlich  wird  die  Unterscheidung  dieser  Fälle  reiner  Worttaab- 
heit  von  jenen  der  corticalen  Worttaubheit  auch  dann  gelingen,  wenn 
das  Nachsprechen  sowie  das  Wortverständniss  aufgehoben  sind;  denn 
bei  reiner  Worttaubheit  muss  die  innere  Sprache  (Sprechen,  Lesen  und 
Schreiben)  völlig  ungestört  bleiben,  während  bei  corticaler  Worttaub- 
heit eine  gewisse  Beeinträchtigung  derselben,  abgesehen  von  Abnonni- 
täten,  nie  fehlen  dürfte.  Diese  ist  aber  offenbar  oft  nur  gering,  daher 
eme  eingehende  Feststellung  der  Verhältnisse  i)  zur  Differenzialdiagnose 
unerlässlich,  wenn  bei  Worttaubheit  das  Sprechen  bei  oberflächlicher 
Prüfung  nicht  gestört  erscheint. 

Auf  Grund  der  bisher  beschriebenen  Fälle  ist  man  berechtigt,  eine 
Form  der  subcorticalen  (reinen)  Worttaubheit  aufzustellen,  welche 
klinisch  durch  Anzeichen  nervöser  Taubheit,  anatomisch  durch  doppel- 
seitige Erkrankung  der  acustischen  Bahnen  und  Centren  mit  Ausschluss 
des  acustischen  Sprachcentnuns  gekennzeichnet  ist. 

Die  Existenz  A''on  reiner  Worttaubheit  auf  Grund  nur  einseitiger 
„subcorticaler^^  Läsionen  in  der  Hörsphäre  ist  bisher  durch  klinisch- 
anatomisch untersuchte  Fälle  noch  nicht  sicher  erwiesen. 

Dass  andererseits  nicht  jede  doppelseitige  Schläfelappen- 
läsion  zu  den  Symptomen  reiner  Worttaubheit  (mit  Andeutung 
der  nervösen  Taubheit)  führt,  beweist  der  Fall  transcorticaler  Wart- 
taubheit von  Pick  und  mein  Fall  J.  T.  ähnlicher  klinischer  Beschaffen- 
heit bei  Atrophie  beider  Schläfelappen  sowie  mein  Fall  A.  W.  (trans- 
corticale  Worttaubheit  bei  üerderkrankung  beider  Schläfelappen.) 

Wie  schwierig  die  Feststellung  der  anatomischen  Ursachen  der  ver- 
schiedenen klinischen  Formen  der  Worttaubheit  ist,  wird  besonders 
deutlich  durch  den  Umstand  demonstrirt,  dass  in  drei  anatomisch 
die  auffallenste  üebereinstimmung  zeigenden  Fällen  doppel- 
seitiger Schläfelappenatrophie  klinisch  einmal  reine  Wort- 
taubheit und  zweimal  „transcorticale"  Worttaubheit  con- 
statirt  wurde.  Ich  werde  im  Anhange  einen  neuen  Fall  doppelseitiger 
Schläfelappenatrophie    mit    wieder    anderem    klinischen    Befunde   mit- 


1)  Etwa  nach  der  Methode  von  Thomas  und  Roux  (Miralli^,  De 
Paphasie  sensorielle,  1896). 
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theilen,  der  erläutert,  wie  mannigfach  sieb  anatomisch  ähnliche  Processe 
klinisch  äussern  können,  besonders  wenn  Complicationen  hinzutreten. 

Auf  Grund  dieser  Erörterungen  dürfte  Folgendes  ziemlich  gesicherte 
Geltung  haben: 

Partielle  Läsion  des  acustischen  Sprachcentrums  allein 
führt  zu  unvollständiger  Worttaubheit,  während  das  Nachsprechen  als 
die  einfachere  Function  weniger  gestört  oder  ungestört  bleibt.  (Trans- 
corticale  sensorische  Aphasie.) 

Totale  Läsion  des  acustischen  Sprachcentrums  bringt  voll- 
ständige Worttaubheit,  Unfähigkeit  nachzusprechen  und  eine  Erschwerung 
der  Bildung  von  Sprachvorstellungen  zum  Sprechen  (Lesen  und  Schreiben) 
liervor,  welche  bezüglich  ihrer  klinischen  Erscheinungsart  und  Inten- 
sität gegenwärtig  nicht  genau  definirbar  ist,  im  Allgemeinen  aber  nicht 
so   weit  führt,  dass  die  Spontansprache  ganz  unverständlich  wird. 

Hinzuzufügen  ist,  dass,  wenn  der  rechte  Schläfelappen  intact  ist, 
möglicher  Weise  ein  Rest  von  Sprachverständniss  und  Nachsprechen  er- 
halten bleiben  und  später  sich  rechts  eiji  neues  acustisches  Sprach- 
centrum ausbilden  kann.  Partielle  oder  totale  Abtrennung  des 
acustischen  Sprachcentrums  von  den  primären  acustischen  Perceptions- 
centren  oder  von  beiden  Gehörorganen  führt  zu  partieller  oder  totaler 
Worttaubheit  mit  theil weise  oder  ganz  erloschenem  Nachsprechen  ohne 
Störung  der  Spontansprache.  Ob  eine  solche  Abtrennung  ohne  gleich- 
reitige  Läsion  der  Verbindungen  des  acustischen  Sprach  centrums  mit 
der  übrigen  der  Sprache  direct  oder  indirect  dienenden  Hirnrinde  durch 
einseitige  subcorticale  Erkrankung  erzeugt  werden  kann,  ist  fraglich. 
Doch  sprechen  einige  Fälle,  welche  anatomisch  linksseitige  subcorticale 
Herde  aufwiesen  und  klinisch  den  Befund  reiner  Worttaubheit  boten, 
wenn  diese  Fälle  auch  nicht  ganz  rein  waren,  dafür,  dass  die  geforderten 
Verhältnisse  wenigstens  annähernd  vorkommen  können. 

Dieselbe  Abtrennung  des  acustischen  Sprach  centrums  von  den  pri- 
mären acustischen  Perceptiouscentren  kann  auch  durch  doppelseitige 
Läsion  der  Schläfelappen  bedingt  sein.  Wenn  diese  Läsion  eine 
partielle  ist  und  das  acustische  Sprachcentrum  ganz  verschont  hat? 
führt  sie  zu  reiner  Worttaubheit  (mit  Anzeichen  nervöser  Schwerhörig- 
keit) oder  zu  einem  leichten  Grade  von  Worttaubheit  mit  relativ  stark 
geschädigtem  Nachsprechen.  (Fall  Dejerine  und  Serieux.)  Ist  in 
der  partiellen  Läsion  das  acustische  Sprachcentrum  inbe- 
griffen, so  kann  es  zur  Ausbildung  „transcorticaler"  Worttaubheit 
kommen  (Fall  von  Pick  und  meine  2  Fälle),  welche  bei  Weitergreifen 
der  Erkrankung  sich  in  corticale  Worttaubheit  mit  endlich  vollständiger 
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corticaler  Taubheit    verwandelt.      Letztere   ist  die  Folge  doppelseitiger 
totaler  Läsion  der  primären  acustischen  Perceptionscentren. 

Für   die  Beobachtung   am  Krankenbett   ergiebt   sich  aber  aus  der 
Durchsicht  der  anatomischen  Befunde,  dass  in  der  weitaus  überwiegen- 
den   Mehrzahl    der   AphasiefäUe    die    Symptome    nicht    durch    isolirte 
Läsion  des  acustischen  Sprachcentrums  oder  der  relativ  zu  diesem  sab- 
corticalen  Centren  und  Bahnen,  sondern  durch  gleichzeitige  Läsion  dieser 
beiden  hervorgerufen  werden.    Ebenso  ist  es  äusserst  unwahrscheinlich, 
dass    eine  Läsion,    welche  Sprachtaubheit    verursacht,    nicht  auch  eine 
beträchtliche    Störung    der    reichen    und    wichtigen    associativen    Ver- 
bindungen  des    acustischen  Sprachcentnims   mitbedingen  sollte.     Reine 
Fälle  in  anatomischer  Bezrehung  corticaler  oder  subcorticaler  Worttaob- 
heit  sind  es  nicht,  welche  zur  Beobachtung  zu  kommen  pflegen,  sondem 
Fälle  gemischter  Läsion  sowohl  des  Centrums,    als  seiner  Bahnen.     An 
der  Hand  der  oben  erörterten    klinisch-anatomischen  Erfahrungen    wird 
es    aber    oft   schon    am  Krankenbett  gelingen,    zu  entscheiden,   ob  die 
Läsion  mehr  das  acustische  Sprachcentrmn  und  seine   associativen  Ver- 
bindungen oder  die  „subcorticalen^^  acustischen  Elemente  betroffen  hzt 

ürltter  Fall. 

K.  S.,  Beamter,  35  Jahre  alt. 

Anamnese.  Der  Vater  ist  als  gesunder  Mann  im  66ger  Feldzng  ge- 
fallen. Alle  Verwandte  väterlicher-  und  mütterlicherseits  sind  in  nervöser  Be- 
ziehung gesund  gewesen.  Patient  ist  normal,  sehr  rasch  geboren,  hat  nie 
Fraisen,  von  den  Kinderkrankheiten  nur  Masern  und  Krampf  husten  gehabt,  in 
der  Schule  etwas  schlecht  gelernt,  konnte  vom  Gymnasium  nur  eine  Klasse 
und  2  Jahrgänge  Realschule  mit  grossen  Sohwierigkeiten  absolviren.  Deshalb 
wurde  er  dem  Kaufmannstande  gewidmet,  trat  mit  18  Jahren  freiwillig  beim 
Militär  ein.  Im  selben  Jahre  acquirirte  er  Lues  und  gebrauchte  die  Schmier- 
cur.  Zehn  Jahre  später  gebrauchte  er  wieder  eine  Schmiercar,  weil  er  schlecht 
zu  sehen  begann  (nach  Angabe  des  Prof.  A.  Augenmuskellähmung  am  linken 
Auge),  und  weil  er  sich  verheirathen  w^ollte.  In  der  Zwischenzeit  soll  Patient 
immer  gesund  gewesen  sei,  —  er  war  als  Beamter  immer  gut  ver^vendbar.  Im 
Sommer  1896  war  Patient  sehr  nervös,  erregbar,  ärgerte  sich  über  jede  Klei- 
nigkeit. Dann  begann  er  in  der  Nacht  oft  zu  lachen.  Im  November  litt  Patient 
an  ausserordentlicher  Schlafsucht,  kam  immer  sehr  erschlafft  aus  dem  Bureau 
nach  Hause.  Sein  Gehör  wurde  sehr  schlecht,  auch  das  Gesicht  hatte  sich 
verseil lechtert.  Im  Bureau  konnte  Patient  nicht  mehr  gut  arbeiten,  —  sein 
Gedächtniss  war  sehr  geschwächt. 

Endlich  ging  Patient  zur  Cur  nach  Arco,  wo  Patient  bei  Besteigung  eines 
Berges  die  Sprache  ganz  verlor.  Schon  im  Januar  wurde  seine  Sprache  etwas 
schwerfällig,    aber   nicht  stotternd.     Den   Sprachverlust  führte   Patient  auf 
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grossen  Schrecken  zarack,  den  er  bei  der  Besteigung  erlitt.  Die  Sprache  soll 
durch  zwei  Tage  ganz  verloren  gewesen  sein,  dann  wurde  seine  Sprache  stark 
stotternd.  Am  13.  Februar  kam  Patient  wieder  nach  Wien ,  wo  sein  Zustand 
schlechter  befunden  wurde,  als  vor  der  Abreise.  Er  war  sehr  aufgeregt,  sprach 
sehr  viel,  stritt  über  Alles,  hatte  ohne  Mittel  keinen  Schlaf,  behandelte  sich 
immer  selbst  mit  kaltem  Wasser.  Er  verlor  sein  Geld  und  seine  Werthgegen- 
Stande  oft,  glaubte  dann,  dass  sie  ihm  gestohlen  worden  seien.  Im  März  wurde 
er  von  einem  Wagen  überfahren,  ohne  ernstlichen  Schaden  zu  leiden.  Darnach 
wurde  die  Sprache  wieder  sohlechter.  Patient  war  damals  schon  verwirrt,  bil- 
dete sich  ein,  dass  er  sich,  bei  dem  Sturze  in  die  Zunge  gebissen  habe;  er 
wollte  zur  Heilung  der  Wunde  immerfort  Cigaretten  rauchen.  Endlich  musste 
Patient  in  die  Anstalt  gebracht  werden. 


Bei  der  Ankunft  ist  Patient  unruhig,  drangt  ungeduldig  hinaus,  steht 
immer  bei  der  Thüre,  erscheint  etwas  verwirrt.  Nachts  ruhig;  Patient  schlief 
von  11  bis  5  Uhr.  « 

27.  April  1897.  Patient  zeigt  dieselbe  Ungeduld  wie  gestern ,  wünscht, 
sofort  wieder  hinauszukommen,  um  nach  Südtirol  zurückzukehren ,  wo  er  vom 
Januar  bis  März  zur  Cur  weilte.  Er  giebt  an,  wegen  Nervosität  aus  dem  Bu- 
reau ausgeblieben  und  nach  Tirol  gereist  zu  sein,  erzählt  von  der  Reise  mit 
genauer  Angabe  der  Tage  und  Orte.  In  Tirol  habe  er  sich  sehr  erholt,  jetzt 
sei  aber  das  Gedächtniss  wieder  schlechter  geworden,  das  Sprechen  mache  ihm 
wieder  mehr  Schwierigkeiten. 

Patient  ist  unruhig,  lässt  sich  nur  schwer  fesseln,  spricht  mit  grosser 
Hast  und  immerfort,  ohne  auf  Zwischenfragen  Acht  zu  geben.  Dabei  ist  er  von 
etwas  kindischem  Wesen,  lobt  den  Curerfolg  in  Tirol  mit  kindischer  Freude. 
Die  Sprache  ist  schwer  verständlich,  Patient  stottert  sehr  stark,  verschluckt 
manche  Silben.  Die  ersten  Worte  des  Satzes  sind  meist  richtig  ausgesprochen, 
dann  bringt  Patient  aber  nur  unter  vielmaliger  Wiederholung  einzelner  Silben 
arg  verstümmelte  Wörter  vor. 

29.  April.  Patient  hat  sich  etwas  beruhigt,  drängt  nicht  mehr  so  sehr 
hinaus.  Er  ist  aber  immer  noch  in  fortwährender  Bewegung,  läuft  im  Garten 
herum,  versucht  beim  Thor  wiederholt  hinauszugehen.  Er  spricht  sehr  viel, 
verlangt  immer  wieder  seine  Augengläser  und  andere  Kleinigkeiten.  Die 
Sprachstörung  besteht  fort,  bei  schwer  auszusprechenden  Consonanten  tritt 
deutliches  Stottern  auf.  Patient  hält  sich  ziemlich  nett  und  rein,  doch  zer- 
reisst  er  Nachts  sein  Hemd  und  bringt  sein  Bett  in  Unordnung. 

3.  Mai.  Lebhafte  motorische  Unruhe,  die  sich  im  Herumlaufen,  fortwäh- 
rendem Sprechen  äussert,  eine  leichte  Gereiztheit,  Widerstreben  gegen  alle 
Vornahmen  bestehen  fort.  Patient  istoft  nur  durch  Ueberredung  dazu  zu  bringen, 
zu  essen,  sich  an-  und  auszukleiden.  Er  ist  fortwährend  bestrebt,  eine  nach 
seiner  Meinung  für  sein  Leiden  geeignete  Behandlung  einzuleiten,  die  in  Spa- 
zierengehen, kalten  Bädern,  Schlafen  im  Freien  und  anderen,  theilweise  un- 
sinnigen Dingen  besteht. 
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Befand  bestätigte  und  ergänzte  diese  Diagnose,  indem  der  normale  Befand  an 
den  Acusticuswurzeln  und  -Kernen  bei  Atrophie  der  Schlafelappen  die  Erkran« 
kung  als  Rindentaubheit  charakterisirte.  Entsprechend  dem  klinischen  Be- 
funde, demzufolge  die  Taubheit  links  früher  vollständig  wurde  als  rechts,  er* 
wies  sich  auch  der  rechte  Schläfelappen  hochgradiger  atrophisch  als  der  linke. 

Auch  in  diesem  Falle  fehlten  Anzeichen  von  Seelentanbheit   nicht^ 
Der  Kranke  kümmerte  sich  zumeist  gamicht  um  Anrufe,  um  Geräusche, 
wenn   nicht   durch   den  Gesichts-   oder  Tastsinn  seine  Aufmerksamkeit 
auf  den  acustischen  Reiz  gelenkt  wurde.    Er  beachtete  dem  entsprechend 
auch  Zwischenfragen  nicht  imd  setzte  oft  lange  Zeit  seine  Erzählungen 
fort,  ohne  sich  durch  Fragen  in  seinem  Gedankengange  unterbrechen  za 
lassen.    Eigentliche  Symptome  der  Seelentaubheit  Hessen  sich  allerdings 
nicht  constatiren,    da  der  psychische  Zustand  des  Kranken  jede  feinere 
Prüfung  unmöglich  machte. 

Sehr  auffallend  war  auch  die  äusserst  gesteigerte  Gesprächigkeit 
an  diesem  Kranken.  Er  sprach,  so  lange  sprachliche  Aeusserungen 
noch  zu  Stande  kamen,  fast  ohne  Unterlass,  ohne  darauf  viel  Rücksicht 
zu  nehmen,  ob  ihm  jemand  zuhörte  oder  nicht. 

Die  Articulationsstörung  war  in  diesem  Falle  gänzlich  verschieden 
von  dem  gewöhnlichen  Silbenstolpem  und  der  schmierenden  Sprache 
der  Paralytiker.  Es  war  ein  echtes,  äusserst  hochgradiges  Stottern  mit 
Erschwerung  der  Aussprache  der  Consonanten,  besonders  am  Anfange 
der  Worte,  clonischer  Wiederholung  einzelner  Silben,  nach  welcher  dann 
ganze  Worte  gut  ausgesprochen  wurden. 

Es  ist  wohl  nicht  zu  entscheiden,  in  welchem  Maasse  die  einge- 
tretene Atrophie  des  Stimhirnes,  die  sicher  auch  die  Broca'sche  Stelle 
nicht  verschont  hat,  an  der  Entstehung  dieser  bei  Paralyse  seltenen 
Sprachstörung  betheiligt  war.  Der  Charakter  der  Sprachstörung  war 
derselbe  wie  jener  der  Motilitätsstörung  in  den  Extremitäten.  Dort 
Neigung  zu  clonischen  Lautwiederholungen,  hier  spastische  Paresen. 

Ebenso  wenig  lässt  es  sich  entscheiden,  ob  auch  die  Atrophie  der 
Schläfelappen  von  Einfluss  auf  die  Sprache  war.  Was  aber  diesen  Fall 
interessant  macht,  ist  der  Umstand,  der  in  der  Krankheitsgeschichte  zu 
wenig  herv^orgehoben  ist,  den  ich  aber  persönlich  sehr  oft  constatiren 
konnte,  dass  das  Sprachverstäudniss  noch  durchaus  intact 
war,  während  die  nervöse  Schwerhörigkeit  schon  einen  be- 
trächtlichen Grad  erreicht  hatte  und  die  Aufmerksamkeit  für  Ge- 
räusche schon  stark  herabgesetzt  war.  Als  die  Verständigung  mit  den 
Kranken  wegen  der  fast  vollständigen  Taubheit  unmöglich  wurde,  war 
es   natürlich    nicht   mehr    möglich,    das  Sprachverständniss    zu  prüfen. 
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Auch  das  Vermögen,  zu  schreiben,  war  bis  zum  Eintritt  der  Verblödung 
erhalten,  der  Kranke  schrieb  ohne  jede  Schwierigkeit  lange  Briefe.  In 
diesem  Falle  bestand  daher  in  Folge  doppelseitiger  Atrophie  der  Schläfe- 
lappen  nervöse  Schwerhörigkeit  und  Taubheit,  ohne  dass  es  auch  nur 
andeutungsweise  zu  den  Symptomen  sensorischer  Aphasie  gekommen 
wäre.  Bei  doppelseitiger  Schläfelappenerkrankung  findet  sich  also  bald 
„transcorticale"  Worttaubheit,  das  Anzeichen  partieller  Läsion  des  acusti- 
schen  Sprachcentrums  oder  seiner  associativen  Verbindungen,  bald  „sub- 
corticale"  (reine)  Worttaubheit,  bald  fehlt  es  aber  völlig  an  Anhalts- 
punkten zur  Annahme  einer  sensorischen  Sprachstörung.  Dass  die  Er- 
krankung der  Schläfelappen  in  jedem  dieser  Fälle  auch  anatomisch 
in  ganz  bestimmter  "Weise  charakterisirt  sein  muss,  ist  ein  Postulat, 
dessen  Nachweis  noch  nicht  erbracht  ist.  Ja,  es  erscheint  nicht  einmal 
möglich,  den  Forschungsweg,  welcher  zur  Lösung  dieser  Frage  führen 
kann,  in  irgend  welcher  bestimmten  Richtung  zu  suchen. 


ErUänmg  der  AbbUdnngeii  (Tat  XXI.  und  XXU.). 

Fig.  1—4.  Prontalschnitte  von  Fall  L  Weigert-Pal-Färbung.  Natürliche 
Grösse^).  —  T.  a.  Atrophirter  Temporallappen.  Hi  Erweichung  im  Gebiete 
der  Arteria  cerebri  anter.  sinistr.  Hg  Frische  Erweichung  in  Linsenkern  und 
Capsula  interna  rechts.  H^  Erweichungsherd  rechts  aussen  vom  Hinterhorn. 
D3  Davon  ausgehende  Degeneration.  D^  Degeneration  ausgehend  von  einer  an 
der  Basis  des  rechten  Hinterhornes  gelegenen  kleinen  Erweichung.  Hg  Er- 
weichung an  der  Aussenwand  des  linken  Hinterhornes.  Dg  Davon  ausgehende 
Degeneration. 

Figur  5—9.  Frontalschnitte  von  Fall  IL  Weigert-Pal-Färbung.  — 
Hl  Frische  Blutung  im  linken  Linsenkem.  Hii  Narbe  im  Mark  des  linken 
Insel-  und  Schläfelappens.  Dn  Von  dieser  ausgehende  Degeneration.  Hm  Er- 
weichungsherd links  2)  in  der  dritten  Occipitalwindung.  Dm  Von  diesem  aus- 
gehende Degeneration.    Hv  Erweichungsherd  im  rechten  Lobus  lingualis. 

Figur  10.  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  von  Fall  III. 
Starke  Abblassung  des  Markes  des  Schläfelappens  (Temp.  a)  und  der  Insel 
sowie  der  äusseren  Kapsel. 


1)  Die  Abbildungen  sind  mit  Ausnahme  von  Figur  8  alle  durch  directen 
Abklatsch  der  Schnittpräparate  auf  photographischen  Platten  gewonnen,  daher 
genau  in  natürlicher  Grösse. 

2)  Figur  8  ist  im  Spiegelbild  reproduzirt. 
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XXV. 

lieber  einen  Fall  Yon  genuiner  Epilepsie  mit  sieh 
daran  anschliessender  Dementia  paralytica'). 

Von 
Dr.  0.  Wüttenberg 

In  Iillb«rk. 


M.  H.!  Der  Kranke  W.,  von  dem  ich  mir  am  Schlosse  meines 
Vortrages  erlauben  werde,  Ihnen  ein  paar  anatomische  Präparate  zu 
zeigen,  scheint  mir  nach  mehreren  Richtungen  hin  unser  Interesse  be- 
anspruchen zu  dürfen. 

Einerseits  handelt  es  sich  um  einen,  soweit  mir  bekannt,  in  der 
Literatur  bisher  noch  nicht  beschriebenen  Fall  von  genuiner  Epilepsie*), 
der  allmälig  in  progressive  Paralyse  überging  und  wegen  seiner  fliessoi- 
den  Uebergangserscheinungen  der  Diagnosestellung  nicht  unerhebliche 
Schwierigkeiten  bereitete,  andererseits  sind  nicht  die  mindesten  Anhalts- 
punkte dafür  vorhanden,  dass  Trauma,  Potns  oder  Lues  als  ursächliche 
bezw.  auslösende  Momente  angenommen  werden  könnten  und  w&re  so- 
nach ein  pathogenetischer  Zusammenhang  zwischen  Epilepsie  und  pro- 
gressiver Paralyse  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen.  Es 
würde  damit  die  Ansicht,  dass  es  sich  bei  der  progressiven  Paralyse 
wie  bei  der  genuinen  Epilepsie  um  eine  endogene  StofFwechselerkran- 
kung,  um  eine  schwere  allgemeine  Ernährungsstörung  handelt,  eine  nicht 
unwesentliche  Stütze  erfahren.  Schliesslich  bieten  noch  Gehini  und 
knöclierner  Schädel  manches  Interessante. 


1)  Vortrag,  gehalten  auf  der  Jahresversammlung  des  Vereins  der  deut- 
schen Irrenärzte.    April  1899.  Halle. 

2)  In  der  sich  an  den  Vortrag  anschliessenden  Discussion  machte  Prof. 
Pick  (Prag)  darauf  aufmerksam ,  dass  ein  ähnlicher  Fall  von  Bourneville 
im  Archiv  de  Neurologie  veröffentlicht  sei. 
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M.  H.!  Die  Aüsichtea  darüber,  ob  eine  selbstständige  Psychose 
der  progressiven  Paralyse  vorangehen  könne  oder  nicht,  gehen  io  der 
über  diese  Frage  vorhandenen  Literatur  noch  recht  auseinander. 

Fere^)  führt  eine  Reihe  von  Psychosen  auf,  die  der  Epilepsie  vor- 
angehen, sie  begleiten  und  ihr  nachfolgen  können,  ohne  dabei  der  pro- 
gressiven Paralyse  Erwähnung  zu  thun.j 

V.  Krafft-Ebing^)  erklärt  es  für  unwahrscheinlich,  dass  eine 
Dementia  paralytica  als  selbstständige  Psychose,  den  Verlauf  einer 
früheren  coniplicirend,  eintreten  könne,  und  glaubt,  dass  die  bisher  mit- 
getheilten  Fälle  auf  Beobachtiuigsfehler,  sei  es,  dass  die  schon  früher 
vorhandenen  motorischen  Störungen  übersehen  wurden,  sei  es,  dass  eine 
Verweclislung  mit  Herderkrankungen  stattfand,  zurückgeführt  werden 
müssten. 

Wollenberg^)  sagt:  „Die  Fälle,  in  denen  dem  Ausbruche  einer 
Paralyse  eine  andere  Psychose  vorangegangen  ist,  sind  bekanntlich  sehr 
selten.  Ich  denke  hierbei  nicht  an  das  von  einigen  Beobachter  (Hoe- 
stermaun)  behauptete  Hinzutreten  einer  secuudären  Paralyse  zu  einer 
anderen  Geistesstöning,  wie  ich  es  niemals  gesehen,  ebenso  wenig  an 
gewisse  mehr  oder  weniger  verschwommeue  psychische  Abnormitäten, 
wie  sie  sich  im  Prodromalstadium  der  Paralyse  nicht  selten  finden,  son- 
dern an  selbstständige  wohlumgrenzte  und  auch  zeitlich  scharf  von  der 
letzteren  getrennte  Krankheitsbilder".  Die  von  ihm  aufgenommene  Sta- 
tistik von  750  Fällen  ergiebt  nach  seinen  eigenen  Worten  ein  fast 
negatives  Resultat.  Er  konnte  in  keinem  seiner  Fälle,  abgesehen  von 
einigen  originär  schwachsinnigen,  das  frühere  Bestehen  einer  Psychose 
nachweisen.     Nur  in  einem  Falle  war  alte  Epilepsie  nachweisbar.. 

Gross^)  theilt  kurz  zwei  Fälle  mit  und  führt  noch  neun  weitere 
auf,  bei  denen  Remissionen  von  2 — 10  Jahren  zwischen  der  ersten 
und  zweiten  geistigen  Erkrankung  lagen,  und  bei  denen  die  ersten  An- 
fälle  nicht  als  Paralysen  aufgefasst  wurden.  Er  macht  dann  selbst  den 
einschränkenden  Zusatz:  wohl  in  erster  Linie  deshalb,  weil  somatische 
Symptome  fehlten.  Eine  genaue  Beobachtung  der  psychischen  Symptome 
hätte  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gestattet,  die  richtige  Diagnose 
sofort  zu  stellen,  event.  per  exclusionem. 

Den  genannten  gegenüber  steht  eine  grössere  Zahl  von  Autoren, 
die  eine  Reihe  ihrer  Ansicht  nach  zweifelloser  Fälle  beobachtet  haben. 


1)  Monographie;  Die  Epilepsie. 

2)  Allgem.  Zeitschr.  für  Psych.  Bd.  23.  Heft  3. 

3)  Dieses  Archiv  Bd.  26.  S.  508. 

4)  Allgem.  Zeitschr.  für  Psych.  Bd.  52.   S.  1157. 
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bei  denen  eine  selbstständige  Psychose  der  progressiven  Paralyse  voran- 
gegangen ist. 

Cl.  Neisseri)  weist  darauf  hin,  dass  von  100  Paralvtikem  bei 
6  anderweitige  Psychosen  vorangegangen  sind,  bei  denen  ein  Zusammen- 
hang zwischen  vorangegangener  Psychose  und  progressiver  Paralyse 
ausgeschlossen  werden  müsse,  unter  seinen  Fällen  befand  sich  keiner 
mit  vorangegangener  Epilepsie. 

Mendel 2)  schreibt:  Es  erscheint  auffallend,  wie  selten  man  in  der 
Anamnese  der  Paralytiker  findet,  dass  dieselben  vorher  schon  einmal 
geisteskrank  gewesen  sind,  und  berichtet  dann  über  zwei  derartige  Fälle 
unter  210.  In  dem  einen  handelte  es  sich  um  eine  hypochondrische 
Melancholie.  Patient  war  danach  23  Jahre  gesund,  dann  Einsetzen  der 
progressiven  Paralyse.  In  dem  anderen  war  es  eine  Manie  mit  Hailu- 
cinationen.  Patient  war  danach  14  Jahre  gesund,  dann  progressive 
Paralyse. 

Er  fährt  dann  weiter  fort:  Dass  sich  die  Paralyse  unmittelbar  an 
die  epileptischen  Anfälle  anschliessen  kann,  zeigt  der  Fall  von  West- 
phal,  wie  ähnliche  Beobachtungen  von  Legrand  du  Sanlle  und  eine 
Kranke  von  Burlureaux'),  die,  nachdem  sie  21  Jahre  Epilepsie  ohne 
geistige  Störung  gehabt  hatte,  nach  und  nach  in  Paralyse  verfiel. 

Ein  Vortrag  von  Leppmann  über  „Secundäre  Paralyse"  aus  dem 
Jahre  1894  ist  leider  nicht  veröffentlicht. 

Ei ck hold*)  erwähnt  unter  202  Paralytikern  (m.  u.  w.)  einen  Fall 
von  vorangegangener  Manie.  Nach  11  jähriger  Intermission  kam  es  zu 
progressiver  Paralyse. 

Jularce*^)  giebt  mehrere  Fälle,  in  denen  nach  3,  4,  5  und  6jähri* 
gern  Bestehen  einer  Geistesstörung  Paralyse  sich  entwickelte. 

Calmeil^)  fand  nach  13 jährigem  Bestehen  einer  „Monomanie^  die 
ersten  Symptome  der  Paralyse. 

Berg7)  berichtet  über  3  und  Hougberg  ®)  über  6  Fälle,  in  denen 
eine  primäre  Geisteskrankheit  der  Paralyse  vorausgegangen  war. 

Ascher®)  hat  643  Fälle  bez.  des  Verlaufs  und  der  Aetiologie  der 

1)  Berliner  klin.  Wochenschf.  XXXI.  38. 

2)  Monographie  S.  241. 

3)  These  1874.  p.  71. 

4)  Cfr.  Mendel,  Monographie. 

5)  1.  0.  p.  241. 

6)  De  la  paralysie  consider^  chez  les  ali^n^s.   1826. 

7)  1.  0.  p.  50. 
8j  1.  c.  p.  74. 

9)  AUgem.  Zeitschr.  für  Psych.  Bd.  46.    8.  1. 
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progressiven  Paralyse  durchforscht  und  fand  unter  ihnen  bei  4  vorauf- 
gegangene  Geisteskrankheit.  In  3  Fällen  war  ein  erheblicherer  Grad 
von  angeborenem  Schwachsinn  vorhanden.  In  8  Fällen  vorangegangene 
Epilepsie,  von  denen  bei  vier  mit  der  Pubertät  die  Krämpfe  aufgehört 
hatten. 

Kaes^)  fand  unter  1412  männlichen  und  weiblichen  Paralytikern 
einmal  Hysterie,  7  mal  Epilepsie  und  Imal  Chorea  in  der  Vorgeschichte 
seiner  Kranken. 

Während  nun  die  bisher  genannten  Autoren  im.  Wesentlichen  nur 
kurze  Zahlenangaben  machen,  berichten 

Guder2),  Richter^),  Hoestermann*)  und  C.  Westphal^)  aus- 
führlichere Krankengeschichten. 

Im  Fall  Guder  handelt  es  sich  um  eine  typische  Refiexepilepsie 
traumatischen  Ursprungs,  bei  dem  sich  acht  Monate  nach  erlittenem 
Trauma  die  Symptome  der  progressiven  Paralyse  plötzlich  einstellten. 
Die  Krämpfe  hörten  nach  operativer  Beseitigung  der  Narbe  auf,  die 
Symptome  der  Dementia  paralytica  bestanden  weiter  fort. 

Aetiologisch  vertritt  er  die  Ansicht,  dass  es  wahrscheinlich  sei,  die 
Dementia  paralytica  habe  von  der  peripheren  Ursache  gleich  der  Epi- 
lepsie ihren  Ursprung  genommen.     Eine  Section  fand  nicht  statt. 

Im  Fall  Richter  geht  eine  Paranoia  hallucinatoria  chron.  10  Jahre 
dem  Ausbruch  der  Paralyse  voran.  Es  handelt  sich  um  einen  stark 
erblich  belasteten  Kranken,  bei  dem  wiederholt  heftige  Zuckungen  im 
ganzen  Körper  und  häufiges  krampfhaftes  Schütteln  der  Arme,  welches 
sich  auf  den  ganzen  Körper  fortsetzte,  beobachtet  sind.  Bei  der  recht 
eigenartig  paralytisch  schwachsinnigen  Färbung  der  Grössenideen,  die 
schon  frühzeitig  in  die  Erscheinung  traten,  neige  ich  doch,  trotz  des 
anscheinenden  Fehlens  von  Intelligenzdefecten  im  Beginn,  mehr  dahin, 
den  Fall  als  langsam  verlaufende  paranoiaartige  Dementia  paralytica 
aufzufassen.     Eine  Section  wurde  nicht  vorgenommen. 

Hoestermann  führt  3  Fälle  einer  „secundären  Paralyse"  an.  Alle 
drei  scheinen  mir,  wie  auch  Wollenberg ß)  nicht  ganz  einwandfrei, 
zumal  wir  keinerlei  Mittheilungen  über  die  Resultate  einer  etwa  statt- 
gehabten Section  bekommen. 


1)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  49.  S.  647. 

2)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  46.  S.  597 ff. 

3)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  55.  S.  19fr. 

4)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  32.  S.  333  fr. 

5)  Gesammelte  Abb  an  dl.  Bd.  1.  S.  423. 

6)  Dieses  Archiv  Bd.  26.  S.  472. 
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Westphal  beschreibt  aus  dem  Jahre  1870  einen  Fall  tod  ^larvir- 
ter  Epilepsie",  bei  vorhandener  hereditärer  Disposition  zu  Psychosen, 
die  dem  Ausbruche  paralytischer  Geistesstörung  Jahre  (14)  lang  voraus- 
gegangen war.  Mir  scheint  auch  in  diesem  Westphal' sehen  Falle  die 
Annahme  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  zu  sein,  dass  die  larvirte  Epilepsie 
eher  als  Prodrom  der  progressiven  Paralyse  aufzufassen  sei,  zumal  wir 
doch  zweifellos  im  Anfang  schon  neben  den  Krampf-  bew.  Schwindel- 
anfällen noch  Gedächtnissschwäche,  PupillendifiTerenzen,  Blasensymptome, 
fibrilläre  Zuckungen  in  der  mimischen  Gesichtsmuskulatur  und  häsiti- 
rende  Sprache  finden.  Hinzu  kommt  die  besondere  Art  der  Sittlich- 
keitsvergehen  mit  ihren  mehr  für  progressive  Paralyse  sprechenden 
Begleitumständen  und  schliesslich  noch  die  Erfolglosigkeit  der  ärztlicher- 
seits gegen  die  epileptischen  Anfälle  angewandten  Mittel. 

Wenn  Westphal    als  Hauptmomente   gegen    diese  Auffassung   die 
lange  Dauer  (14  Jahre)  bis  zum  manifesten  Ausbruch  der  progressiven 
Paralyse  hervorhebt  und  das  Fehlen  von  Intelligenzschwäche,  so  ist  da- 
gegen zu  sagen,  dass  der  Kranke  doch  deutliche  Zeichen  von  Gedäcbt- 
nissschwäche  darbot,    und  dass  ferner  bereits  Krankheitsfälle  von  noch 
längerer  Dauer  (18  Jahre)    beschrieben   sind    (Heilbronner)i).     Man 
könnte,    vielleicht  mit  grösserem  Recht,    den  Schluss   ziehen,    dass  die 
Zeitdauer  der  progressiven  Paralyse    bisher    vielfach    noch   zu  kurz  ge- 
fasst  wird  und  die  Initialsymptome  derselben  oftmals  so  verschwommen 
sind,  dass  sich  noch  nicht  mit  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  stellen 
lässt.     Westphal  kommt   am  Ende  seiner  interessanten  Betrachtimgen 
über  den  Fall  (S.  430)  zu  dem  Schluss:    „Dagegen    kann  ich  mit  voller 
Bestimmtheit   behaupten,    dass   ich   bei  genauer  Erforschung  der  Ana- 
mnese paralytischer  Irren,  und  zwar  gar  nicht  so  selten,  gefunden  habe, 
dass  sie  früher   ein    oder    das    andere  Mal    epileptische  Anfälle  gehabt 
hätten,  wohlbemerkt  Anfälle,    die   nicht  etwa  schon  als  Symptome  der 
Paralyse  aufzufassen  waren,    sondern    die  soweit  zurücklagen,  dass  von 
dem  Beginne  der  späteren  Erkrankung    auch    nicht   entfernt    die  Rede 
sein  konnte". 

Wenn  wir  aus  der  mitgetheilten  Literatur  das  Facit  ziehen,  so  er- 
giebt  sich,  dass  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  eine  selbstständige 
Psychose  der  progressiven  Paralyse  vorangegangen  ist,  doch  eine  sehr 
geringe  ist,  zumal  'gerade  die  ausführlicher  mitgetheilten  Krankenge- 
schichten es  sehr  zweifelhaft  erscheinen  lassen,  ob  es  sich  wirklich  um 
vorausgegangene   selbstständige  Psychosen  gehandelt   habe,    und   nicht 


1)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  51.  S.  22fr. 
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vielmehr  am  die  Vorboten  von  sehr  langsam  verlaufenden  progressiven 
Paralysen. 

Es  liegt  daher  die  Versuchung  nahe,  der  Befürchtung  Raum  zu 
geben,  dass  es  sich  auch  in  einer  Anzahl  der  übrigen  angeführten  Fälle 
nur  um  verkannte  Paralysen  handeln  könne.  Jedenfalls  würden  weitere 
ein  wandsfreie  Arbeiten  in  dem  genannten  Sinne  dankbar  zu  begrüssen  sein. 

Patient  wurde,  39  Jahre  alt,  am  15.  August  1893  in  die  Lübecker  Staats* 
Irren-Anstalt  aufgenommen  und  starb  daselbst  nach  einem  Aufenthalt  von 
5^4  Jahren  am  20.  November  1898.  Er  war  seinem  Berufe  nach  Barbier  und 
hatte  sein  gutes  Auskommen  in  einem  kleinen  Fisch erdorfe.  Sein  Vater  war 
Gastwirth  und  starb  an  Schwindsucht,  die  Mutter  trank  stark.  Ein  Bruder 
starb  gleichfalls  au  Schwindsucht,  ein  zweiter  war  kopfschwach,  erhängte  sich 
im  Armenhaus. 

Die  Frau  war  stets  vollkommen  gesund  und  bot  keine  Symptome  be- 
stehender oder  überstandener  Lues.  Patient  hat  in .  der  Schule  mittelmässig 
gelernt  und  war  von  weichem  gutmüthigen  Charakter.  In  seinem  8.  Lebens- 
jahre traten  zum  ersten  Mal  ohne  äussere  Veranlassung  Krämpfe  auf,  die  sich 
anfanglich  nur  alle  paar  Monate  zeigten.  Er  lernte  dann  als  Barbier  und  lebte 
in  der  Heimath  seinem  Berufe.  In  seinem  Fache  war  er  sehr  geschickt  und 
wegen  seines  bescheidenen  freundlichen  Wesens  allgemein  beliebt,  so  dass  er 
bald  eine  grosse  Kundschaft  bekam.  Als  dann  mit  den  Jahren  die  Krampfan- 
falle immer  häufiger  wurden,  fingen  die  Leute  an,  sich  vor  ihm  zu  fürchten, 
zumal  er  mitunter  auch  während  seines  Berufsgeschäftes  von  Krämpfen  befal- 
len wurde.  Im  Jahre  1881  (27  Jahre  alt)  heirathete  er  und  zeugte  mit  seiner 
Frau  zwei  Kinder,  deren  eines,  ein  Mädchen,  ebenfalls  an  Krämpfen  leidet. 
Seine  Frau  hat  nicht  abortirt.  Die  Ehe  war  eine  recht  glückliche,  zumal  Pat. 
ein  fleissiger  und  ganz  besonders  solider  Familienvater  war. 

1887  wurde  er  zu  seiner  Behandlung  in's  Lübecker  Allgemeine  Kranken- 
haus aufgenommen ,  blieb  daselbst  aber  nur  5  Tage,  ohne  dass  psychisch  da- 
mals etwas  Besonderes  an  ihm  aufgefallen  wäre.  Die  fortschreitende  Krankheit 
brachte  es  dann  mit  sich,  dass  seine  Kundschaft  immer  mehr  von  Uim  abfiel 
und  schliesslich  sich  Nahrungssorgen  in  seinem  Hause  einstellten. 

1891  wurde  er  im  Status  epilepticus  zum  2.  Mal  in  das  Lübecker  Allge- 
meine Krankenhaus  aufgenommen,  um  daselbst  unter  der  Diagnose  „Psycho- 
pathia  epileptica"  67  Tage  zu  bleiben.  In  den  anfalJsfreien  Intervallen  wurde 
damals  bereits  ein  erheblicher  Intelligenzdefect  festgestellt. 

Stumpfsinnig  liegt  er  da,  spricht  fast  nichts  und  wenn  er  etwas  spricht, 
so  hat  es  weder  Hand  noch  Fuss.  Des  Oefteren  spricht  er  von  seinem  Vor- 
haben noch  am  Nachmittag  in  die  Stadt  zu  gehen,  weil  er  mehrere  Leute  bar- 
bieren müsse.  Seine  Gemüthsstimmung  ist  fast  immer  eine  heitere ,  bei  den 
meisten  an  ihn  gerichteten  Fragen  hilft  er  sich  mit  einem  Lächeln  aus  der 
Situation.  Auch  von  Hallucinationen  scheint  Patient  nicht  ganz  frei  zu  sein, 
da  er  öfters  erzählt,  dass  Leute  bei  ihm  gewesen  und  ihn  zum  Barbieren  be- 
stellt hätten,  ohne  dass  etwas  Derartiges  wirklich  der  Fall  gewesen.    Seit  der 
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Zeit  bemerkte  auch  seine  Frau  an  ihm,  dass  er  anders  war,  wie  vorher,  es  war 
eine  wesentliche  Veränderung  mit  ihm  vor  sich  gegangen.  Er  sei  gleicbgaltig 
gegen  seine  Familie  geworden,  sei  seinem  Beruf  nicht  mehr  nachgegangen, 
habe  allerlei  ,,thörichtes  Zeug"  gemacht  und  sei  z.  B.  mit  den  Betten  aaf  die 
Strasse  gelaufen.  Er  zertrümmerte  die  Fensterscheiben,  drohte  seiner  Fran 
mit  Schlägen  und  warf  mehrfach  mit  Essgeschirr  etc.  nach  ihr.  Auch  Xachts 
war  er  gewöhnlich  sehr  unruhig,  sang,  flötete  und  schrie  laut.  Seine  Sprache 
wurde  zum  Theil  unverständlich.  Er  war  unsauber  und  ass  sehr  viel.  Wegen 
eintretender  Tobsuohtsanfälle  musste  er  am  8.  August  1893  von  Neuem  in's 
Allgemeine  Krankhenhaus  aufgenommen  werden  und  wurde  von  danach  acht 
Tagen  in  die  Irrenanstalt  übergeführt.  Trauma,  Potus  und  Lues  sind  ans- 
geschlossen. 

Nach  der  Anamnese  mussten  wir  annehmen ,   dass  es  sich  um  eine  ge- 
nuine Epilepsie  handele,  die  zu  hochgradiger  Verblödung  geführt  habe. 

Bei  der  Aufnahme  fand  sich  folgender  Status:  Grösse  176,5  cm.  Gewicht 
59  Kgrm.  Kräftiger  Knochenbau.  Krankhaft  blasses  und  mageres  Aussehen. 
Specifisch  epileptische  Physiognomie.  Deutliche  Zeichen  von  Muskelschwäche. 
Patient  aufgefordert,  zu  gehen,  schreitet  nur  wenige  Schritte  vorwärts,  um  sich 
dann  sogleich  wieder  zu  setzen.  Ausgesprochene  Coordinationsstöningen  bei 
complicirten  Bewegungen,  z.  B.  beim  Auskleiden.  Linke  Pupille  grosser  als 
die  rechte.  Die  linke  Nasolabialfalte  ist  verstrichen.  Der  linke  Mundwinkel 
hängt.    Die  ganze  linke  Gesichtshälfte  zeigt  weniger  Leben  und  Ausdruck. 

Beide  Pupillen  reagiren  rasch  und  ausgiebig. 

Die  Zunge  weicht  nach  der  linken  Seite  ab  und  wird  ungelenk  über  die 
unteren  Zähne  geschoben. 

Starke  Herabsetzung  der  Hautempfindlichkeit.  Das  Zäpfchen  zeigt  nach 
rechts.  Die  Sprache  ist  verwaschen,  Silbenstolpem.  Die  Schriftzüge  sind  un- 
sicher zitternd,  das  Geschriebene  falsch.  Statt  Otto  Gustav  Moritz  W.  schreibt 
er:  Gustutt  Moritt  W.  Der  Gang  ist  schwankend.  Beim  Stehen  und  Umkehren 
mit  geschlossenen  Augen  mehrt  sich  die  Unsicherheit.  Die  Patellarreflexe  sind 
erloschen.  Die  Mienen  des  Kranken  zeigen  heitere  Verblödung.  Die  Stimmung 
zeigt  Gleichgültigkeit  und  den  Ausdruck  von  Freude.  Eine  geordnete  Darstel- 
lung wichtiger  Thatsachen  aus  dem  Vorleben  vermag  Patient  nicht  zu  geben. 
Die  Gedächtnissprüfung  ergiebt  erhebliche  Lücken  bez.  früherer  und  jüngster 
Vergangenheit.  Er  kennt  nicht  die  Jahreszahl  und  löst  die  einfachsten  Rechen- 
exempel  nicht.  Spontan  werden  Grössenideen  nicht  vorgebracht,  doch  gelingt 
es  leicht  durch  Fragen  solche  hervorzurufen.  Auf  die  Frage,  ob  er  viel  gereist 
sei,  behauptet  er  in  Asien,  Afrika  und  Brasilien  gewesen  zu  sein.  Er  spreche 
alle  Sprachen  der  Erde,  habe  9—12  Frauen  gehabt  und  70  Kinder  mit  ihnen 
gezeugt. 

Aus  der  Krankengeschichte  seien  noch  folgende  Daten  hervorgehoben. 

14.  April  1894:  Musik  regt  Patient  zu  lautem  Singen  ohne  Text,  oder 
wie  er  sagt  „Blasen^^  an,  wobei  lebhafte,  sehr  mannigfaltige  und  schnell  nach 
dem  Tact  wechselnde  Mitbewegungen  der  Arme  und  Finger  ausgelöst  werden. 
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An  die  ihm  Torgespielte  Melodie  hält  er  sich  dabei  nicht,  den  Text  macht  er 
sich  selber. 

30.  Juni  1894:  Patient  producirt  jetzt  ganz  absurde,  weit  über  das  Mög- 
liche hinausgehende  Vorstellungen.  Er  ist  230  Jahre  alt,  hat  74  Kinder, 
Millionen  im  Vermögen,  hat  die  ganze  Welt  bereist  etc.  Jedoch  sind  diese 
nnd  ähnliche  Ideen  nur  durch  Suggestivfragen  hervorzurufen,  es  gelingt  dann 
leicht,  ihn  zu  einer  raschen  Selbststeigerung  seiner  Ideen  bis  in's  Ungeheuer- 
liche hineinzutreiben.  Die  Färbung  der  Stimmung  entspricht  dem  Inhalte  sei- 
ner Wahnideen.  Die  epileptiformen  Anfälle  treten  unregelmässig  auf,  an 
manchen  Tagen  bis  zu  drei,  an  mehreren  auf  einander  folgenden  Tagen  keiner. 
Sie  bestehen  in  Verlust  dos  Bewusstseins,  reflectorischer  Pupillenstarre,  dauern 
ahne  Zuckungen  wenige  Secunden  und  haben  einen  festen  langdauemden 
Schlaf  im  Gefolge.  Durch  Brom  werden  sie  in  keiner  Weise  beeinflusst.  Fat. 
ist  dauernd  rein. 

W^enn  wir  das  bisher  Gesagte  nun  einmal  kurz  zusammenfassen 
so  haben  wir  einen  erblich  belasteten  Kranken  vor  uns,  der  ohne  äussere 
Veranlassung  seit  seinem  8.  Lebensjahre  an  Krämpfen  leidet,  die  all- 
mälig  immer  häufiger  aufgetreten  sind  und  schliesslich  fortschreitend 
zu  einem  Zustande  starker  Verblödung  mit  dem  Vorherrschen  von 
schwachsinnigen  Grössenideen  geführt  haben.  Gleichzeitig  sind  vorhan- 
den Coordinationsstörungen ,  Pupillendifferenzen  bei  prompter  Reaction, 
Asymmetrie  der  Facialis-Innervation,  Hypalgesie,  verwaschene  Sprache, 
misichere  verkehrte  Schrift,  erloschene  Patellarreflexe.  Sämmtliche  auf- 
geführten Symptome,  mit  Ausnahme  der  fehlenden  Patellarreflexe,  können 
sowohl  zu  dem  Bilde  der  weit  vorgeschrittenen  genuinen  Epilepsie  wie 
dem  der  Dementia  paralytica  gehören. 

Fere^)  wie  Kräpelin^)  haben  bei  stärker  ausgebildetem  epilep- 
schen  Schwachsinn  regelmässig  mangelhafte  ürtheilskraft  und  Gedächt- 
nisslücken erheblichen  Grades  gefunden. 

Bekannt  ist  ferner,  dass  auch  bei  der  Epilepsie  Grössenideen  auf- 
treten können,  die  zwar  meist  religiöser  Art  sind,  sich  aber  auch  auf 
Ceberschätzung  der  eigenen  Person,  Prahlen  mit  hoher  Herkunft  etc. 
beziehen  können.  Ebenso  steht  es  mit  den  Paresen  und  den  übrigen 
genannten  Symptomen. 

Filr  Psychopathia  epileptica  sprach  vor  Allem  der  ganze  Verlauf 
der  Erkrankung,  ferner  die  grosse  Seltenheit  des  Uebergangs  in  pro- 
gressive Paralyse,  das  Fehlen  vorangegangener  Lues  sowie  von  reflecto- 
rischer Pupillen  starre  und  die  Abwesenheit  von  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmungen.    Das  Fehleu    der  Patellarreflexe  konnte  ja  angeboren  sein. 


1)  För6,  Monographie:  Die  Epilepsie. 

2)  Kräpelin,  Lehrbuch  der  Psychiatrie.   S.  457. 
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Senile  Demenz  war  wegen  des  Alters  des  Patienten  (39  Jahre)  aus» 
geschlossen. 

Dagegen  bestärkten  uns  der  immerhin  eigenartige  Charakter  der 
Grössenideen,  verbunden  mit  den  Sprachstörungen  und  dem  Fehlen  der 
Patellarreflexe  in  der  Annahme,  dass  es  sich  um  progressive  Paralyse 
handeln  könne. 

« 

Es  sollte  noch  geraume  Zeit  dauern  bis  unsere  letzte  Annahme 
eine  weitere  Stütze  erhielt,  die  dann  freilich  auch  mit  einem  Schlage 
die  Diagnose  sicher  stellte. 

Die  im  April  1895  vorgenommene  Augennntersnchung  ergab,  abgesehen 
von  der  schon  früher  constatirten  auffallenden  Weite  und  Differenz  der  Pupil- 
len, zum  ersten  Mal  verlangsamte  Pnpillenreaction,  die  sich  dann  in 
der  Folgezeit  in  reflectorische  Pupilleustarre  umwandelte» 

Der  geistige  und  körperliche  Vorfall  machte  dann  in  den  nächsten  Jahren 
immer  weitere  Fortschritte.  Patient  gab  auf  Fragen  keine  Antwort  mehr,  stiess 
lallende  Töne  aus,  musste  gefüttert  werden  und  wm*de  unrein. 

Am  20.  November  1898  erlag  er  allgemeinem  Marasmus. 

Die  Section  ergab:  Deformitas  cranii,  Pachymeningitis  chronica  prolife- 
rans, Leptomeningitis  chronica,  Hydrops  meningeus,  Atrophia  cerebri  univer- 
salis praecipue  lob.  frontal,  utriusque.  Ferner  als  Nebenbefund:  Stenosis 
valvulae  mitralis,  Pneumonia  lobularis  sinistra,  Tuberculosis polmon.  chronica. 

Die  Section  bestätigte  also  in  vollem  umfange  die  auf  progressive  Para- 
lyse gestellte  Diagnose. 

Das  Bild  ist  schon  makroskopisch  ein  so  charakteristisches,  dass  ich  mir 
nicht  versagen  konnte,  die  Präparate  mitzubringen. 

Sie  sehen  die  Dura  ausserordentlich  dick,  lederartig,  vollkommen  un- 
durchsichtig, sie  war  stellenweise  mit  dem  Schädeldach  verwachsen.  Nach 
Durchschneidung  und  Abhebung  der  Dura  präsentirt  sich  uns  eine  bis  3  mm 
dicke  undurchsichtige  Membran,  die  durch  lockere  Bindegewebsfasern  mit  der 
Dura  verwachsen  war  und  die  gesammte  Gehirn convexitat  überkleidete.  Diese 
neoplastisohe  Membran  lässt  sich  leicht  von  der  Pia  abheben  und  ist  mit  ihr 
nur  zu  beiden  Seiten  der  grossen  Himsichel  innig  verwachsen.  Sie  ist  leicht 
in  eine  grössere  Anzahl  von  zum  Theil  stärker  pigmentirten  Schichten  (4 — 6) 
zu  zerlegen,  die  durch  Bindegewebsfäden  mit  einander  verbunden  sind. 

Auch  die  Pia  erscheint  in  ihrer  Gesammtheit  stark  getrübt  und  verdickt, 
sie  zeigt  zahlreiche  weisse,  streifige  und  fleckige,  sehnig  glänzende  Bindege- 
websplaques,  besonders  über  den  Sulci  längs  der  Gefässe  in  den  Stirn-,  Schei- 
tel- und  Schläfenlappen.  Die  Subarachnoidealflüssigkeit  ist  bedeutend  ver- 
mehrt. Die  Gyri ,  besonders  in  den  Stirnlappen ,  sind  in  hohem  Grade  ver- 
schmälert, die  Sulci  klaffen.    Das  Gehirn  wiegt  1050  g. 

Dem  makroskopischen  Bilde  entspricht  das  mikroskopische. 

Sie  finden  auf  den  nebenstehenden  Tischen  drei  Präparate  aufgestellt, 
die  aus  dem  mittleren  Drittel  der  hinteren  linken  Centralwindong  und  der 
2.  linken  Stirnwindung  herstammen.     Von  ihnen   zeigt   das  erste  die  charak- 
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t«ristisch  reränderten  Nervenzellen  (nach  Nissl  gefärbt),  das  zweite  den 
Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern  speciell  derTangentialfasem  (Färbang 
nach  Kneschitzky-Wolters)anddas  dritte  die  enorme  Gliawucherang  (Fär- 
bung nach  Weigert). 

Von  der  gleichfalls  recht  interessanten  Verbildung  des  knöchernen  Schä- 
dels möchte  ich  hier  kurz  nur  Folgendes  hervorheben: 

Schädelmaasse:  Horizontal- Um  fang  ...     59  cm. 

GrÖsste  Breite 15   „ 

Grösste  Länge 26   ,, 

Gesichtshöhe     20,5  cm. 

Durchmesser 19,75  cm. 

Ueberwiegen  des  Gesichtsschädels.  Niedrige  fliehende  Stim#  Vorsprin- 
gen des  Unterkiefers.  Asymmetrie  der  Gesichtshälften.  Deutlich  sichtbare 
Coronarnaht.  Vollständige  Verknöcherung  der  Sagittalnaht.  Kuppelförmige 
Erbebung  in  der  Mitte  der  Pfeilnaht.  Stark  verdicktes  Schädeldach  (bis 
1,1  cm).  Hochgradig  erweiterte  Sinus  frontales,  besonders  links  (Längsdurch- 
messer  3,5  cm,  Breitendurchmesser  1  cm).  Kolbige  Verdickung  der  Crista 
galli.  ünregelmässig  gezackte  Knochenleiste  in  der  linken  mittleren  Schädel- 
gmbe,  vom  hinteren  Rande  des  grossen  Keilbeinflügels  zum  Foramen  ovale 
verlaufend  i). 

Der  knöcherne  Schädel  weist  also  bei  dem  erblich  in  erheblichem  Grade 
belasteten  Individuum  eine  ganze  Reihe  von  Entartungszeichen  auf. 

Die  Verdickung  des  gesammten  Schädeldaches  ist  wohl  als  Folgeerschei- 
nung gegenüber  der  intracraniellen  Druckverminderung  in  Folge  der  Hirnatro- 
phie aufzufassen. 

Ein  Zweifel  darüber,  dass  es  sich  thatsächlicb  um  progressive  Para- 
IjTse  und  nichts  anderes  handelt,  kann  nach  dem  Ihnen  Vorgezeigten 
wohl  nicht  entstehen. 


M.  H.!  Ich  möchte  nun  zum  Schluss  noch  mit  wenigen  Worten 
auf  die  ätiologischen  Beziehungen  zwischen  Lues  und  der  progressiven 
Paralyse  eingehen,  da  wir  in  unserem  Falle  wohl  mit  Sicherheit  voran- 
gegangene Lues  ausschliessen  können. 

Wenn  auch  die  Zahl  derer,  die  die  progressive  Paralyse  lediglich 
als  eine  Spätform  der  Syphilis  auffassen,  eine  recht  grosse  ist,  so  mehren 
sich  doch  neuerdings  wieder  die  Stimmen,  welche  der  Lues  zwar  die 
Rolle  einer  der  wichtigsten  Vorbedingungen  für  die  nachfolgende  pro- 
gressive Paralyse  zuertheilen,  im  üebrigen  aber  den  Standpunkt  ver- 
treten, dass  sie  keineswegs  eine  Conditio  sine  qua  non  bilde.  Sie  stellt 
danach  wohl  nur  dag  auslösende  Moment  in  einem  ab  origine  dazu 
disponirten  Körper  dar. 


1)  Section  und  mikroskopische  Präparate  sind  von  Dr.  Kufs  angefertigt. 
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Fournieri)  betont  schon  1878,  dass  die  Formen  der  progressir^i 
Paralyse,  welche  wirklich  syphilitischen  Ursprungs,  keine  echten,  son- 
dern Pseudoparalysen  seien  und  Ne isser  (Breslau)  äussert  sich  in  einem 
Briefe  an  Näcke  in  ähnlichem  Sinne. 

Meschede^)  hat  in  einer  neuen  Arbeit  dem  Trauma  wieder  seinen 
gebührenden  Platz  als  ursächliches  Moment  zugewiesen. 

Näcke^)  konmit  auf  Grund  seiner  neuesten  sehr  eingehenden  sta- 
tistischen Arbeit  u.  A.  zu  dem  Schlusssatze,  dass  die  progressive  Para- 
lyse wahrscheinlich  nur  relativ  selten  ein  vorher  gesundes  rüstiges 
Gehirn  trifft,  vielmehr,  wie  zumeist  bei  den  anderen  Psychosen,  ein  daza 
schon  von  Geburt  an  disponirtes,  welche  Disposition  durch  spätere  lue- 
tische Infcction  noch  erhöht  wird,  und  dass  endlich  auf  verschiedene 
Gelegenheitsursachen  hin  der  Symptomencomplex  entsteht,  den  man  ge- 
meinhin die  Paralyse  der  Irren  nennt.  Nach  ihm  ist  die  Anlage  zur 
Paralyse  angeboren  durch  anatomische  bezw.  chemische  Structur  des 
Gehirns  und  nur  günstige  äussere  Lebensbedingungen  lassen  es  nicht 
zum  Ausbruch  der  Paralvse  kommen. 

So  drängt  Alles  zu  der  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  Stoff- 
wechselerkrankung handelt,  die  giftige  Zersetzungsproducte  im  Blute 
anhäuft  und  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  das  Bild  der  pro- 
gressiven Paralyse  zu  Stande  bringt. 

In  ähnlichem  Sinne  äussert  sich  Kräpelin*),  wenn  er  sagt,  dass 
es  sich  offenbar  um  eine  Vergiftung  handele,  welche  in  ihrem  Ablaufe 
vollkommen  den  Erfahrungen  bei  anderen  künstlich  herbeigeführten  Ver- 
giftungen entspreche.  Er  kommt  (S.  296),  nachdem  er  die  grosse  Bedeu- 
tung der  Syphilis  hervorgehoben  hat,  zu  dem  Schlüsse,  dass  soviel  mit 
Bestimmtheit  aus  den  von  ihm  angeführten  Thatsachen  hervorgehe« 
„dass  die  progressive  Paralyse  schwerlich  eine  einfache  syphilitische 
Erkrankung  sein  kann.  Dagegen  muss  sie  im  Stande  sein,  innerhalb 
längerer  Zeiträume  auf  irgend  welche  Weise  eine  tiefgreifende  Stoff- 
wechselerkrankung herbeizuführen,  die  als  solche  mit  der  Syphilis  nichts 
mehr  zu  thun  hat  und  ihrerseits  ein  Gift  erzeugt,  das  wir  als  die  letzte 
Ursache  der  paralytischen  Veränderungen  anzusehen  haben". 

Idelsohn^)    hat   neuerdings    häufig  (zu  46  pCt.)    völliges    Fehlen 


1)  La  S>'philis  du  cerveau.  p.  335. 

2)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  55.  S.  481. 

3)  A.  Z.  f.  Psych.  Bd.  55.  S.  557  ff. 

4)  Lehrbuch  der  Psychiatrie.   1899.  S.  289. 

5)  Dieses  Archiv  Bd.  31.  S.  640  ff. 
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der  bactericiden  Wirksamkeit  des  Blutserums  bei  progressiver  Paralyse 
coostatiren  können,  während  sie  bei  der  Tabes  vorhanden  war. 

Weitere  Untersuchungen  und  Nachprüfungen  in  dieser  Richtung  er- 
scheinen sehr  wünschenswerth,  wie  auch  Jolly  in  seiner  Nachschrift 
ni  genannter  Arbeit  hervorhebt. 

Mir  scheint  nun  der  heute  mitgetbeilte  Fall  besonders  nach  drei 
Richtungen  hin  von  Interesse: 

1.  Beweist  er,  dass  die  genuine  Epilepsie,  eine  bisher  als  selbst- 
ständig aufgefasste  Psychoneurose ,  der  progressiven  Paralyse 
vorangehen  und  fliessend  in  sie  überleiten  kann; 

2.  Zeigt  er,  dass  die  progressive  Paralyse  nicht  an  das  Vorauf, 
gehen  von  Lues  gebunden  ist,  vielmehr  endogen,  auch  ohne 
solche,  zur  Entwicklung  gelangen  kann; 

3.  Legt  er  die  Vermutbung  nahe,  dass  es  sich  in  Anbetracht  der 
klinisch  und  nach  neueren  Untersuchungen  i)  auch  der  patho- 
logisch-anatomisch in  vielen  Punkten  ähnlichen  Bilder,  bei  der 
genuinen  Epilepsie  wie  bei  der  progressiven  Paralyse  um 
pathogenetisch  nahe  verwandte  endogene  StofFwechselerkran- 
kungeu  handeln  müsse,  die  in  einem  ab  origine  dazu  disponir- 
ten  Körper  auftreten. 

1)  Binswanger,  Nissl,  Heilbrunner,  Chaslin,  Bleuler,  Bratz. 


XXVI. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Tübingen 

(Prof.  Siemerling). 

Beitrag  zur  Eenntniss  der  acut  entstandenen 
Psychosen  und  der  katatonischen  Zustände. 

Von 

Dr.  E.  Meyer, 

Asaist^iizarxt. 


Uie  ausserordentlich  verschiedenartige  Auffassung  und  Abgrenzung,  die 
csih  gerade  in  den  letzten  Jahren  bei  der  Beurtheilung  der  acut  ent- 
standenen Psychosen,  soweit  sie  nicht  der  Manie  oder  Melancholie 
angehören,  geltend  macht,  haben  mich  veranlasst,  eine  grössere  Zahl 
entsprechender  Fälle  aus  dem  Material  der  Tübinger  Klinik  zusanmien- 
zus  teilen. 

Schon  die  bekannte  Häufigkeit  der  sogenannten  katatonischen 
Erscheinungen  im  Verlauf  acut  entstandener  Psychosen  wurde  mich 
nöthigen,  denselben  hierbei  meine  Aufmerksamkeit  zuzuwenden. 

Die  grosse  Bedeutung,  die  ihnen  gerade  in  der  letzten  Zeit  bei- 
gelegt wird,  hat  mich  bewogen,  auf  sie  unter  Heranziehung  auch  sol- 
cher Fälle,  die  streng  genommen  nicht  zu  den  acut  entstandenen  ge- 
hören, näher  einzugehen. 

I.  Acat  entstandene  Psychosen  in  der  Orayiditftt,  Pnerperiam. 

Lactation. 

Fall  1.     (Hailuc.  Verwirrtheit.) 

H.,  Gastwirthsfrau,  33  Jahre  alt.  Grossmutter  Potatrix.  War  früher 
gesund,  von  syphilitischer  Infection  und  Potus  nichts  bekannt.  Patientin  hat 
zwei  gesunde  Kinder.     Der  Mann  der  Patientin  ist  im  September  1897  an 

Schwindsucht  gestorben. 
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Anfang  August  1898  —  Patientin  war  im  3.-4.  Monat  gravida  — 
wurde  sie  plötzlich  ängstlich  und  verwirrt,  sprach  alles  durcheinander,  viel  vom 
Haashalt,  behauptete,  im  Essen  sei  Gift.  Sagte,  der  Landjäger  wolle  sie  holen, 
sie  hätte  etwas  verbrochen,  was,  wisse  sie  nicht.  Sie  wurde  immer  unruhiger, 
schlief  nicht,  lief  Nachts  umher. 

Bei  der  Aufnahme  am  1.  September  1898  ist  sie  sehr  ängstlich  und 
anruhig,  sie  sieht  viel  umher,  horcht  gespannt  nach  den  Seiten.  Der  Gesichts- 
aasdruok  hat  etwas  Kathloses,  Fragendes  und  sehr  Aengstliches.  Die  Stirn  ist 
stark  gefaltet.  Die  meisten  Fragen  fasse  sie  gar  nicht  auf,  vorgehaltene  Gegen- 
stande bezeichnet  sie  richtig.  Sie  giebt  an,  sie  sei  im  Gerichtshaus,  verbrochen 
habe  sie  aber  nichts.  Auf  die  Frage  nach  Stimmen  nickt  sie  und  sagt:  „Jetzt 
kommen  sie  gerade^*. 

Status  praesens:  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Gravidität  im 
4. — 5.  Monat.  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  -f-,  Augenbewegungen 
frei.     VII,  XII  frei.     Reflexe  sehr  lebhaft.     Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Die  ängstliche  Verwirrtheit  besteht  dauernd  fort,  wenn  auch  in  wechseln- 
der Stärke.  Nachts  läuft  sie  trotz  Schlafmittel  sehr  viel  aus  dem  Bett.  Einen 
Grand  für  ihre  Unruhe  giebt  sie  nicht  an,  einmal  sagt  sie,  es  sei  so  heiss  im 
Bett,  auch  äussert  sie,  es  sei  ein  grosses  Elend. 

9.  September  1898.  Tag  und  Nacht  geht  sie  aus  dem  Bett,  läuft  mit 
ängstlichem,  rathlosem  Gesicht  im  Zimmer  umher.  Auf  Fragen ,  weshalb  sie 
aas  dem  Bette  gehe,  sagt  sie:  „Es  ist  alles  gefroren^^  Auch  giebt  sie  an,  sie 
höre  Nachts  Wagen  rasseln,  Musik  und  das  Sprechen  ven  Leuten,  die  Sohlech- 
tes über  sie  sagten.  Sie  kenne  die  Stimmen,  der  Schultheiss  sei  dabei.  Sie 
sei  schuld,  dass  alle  Leute  stürben. 

22.  September.  Wendet  sich  vom  Fenster  ab,  sie  sähe  so  schreckliche 
Dinge,  sie  habe  ihre  Mutter  auf  dem  Grabe  sitzen  sehen,  es  komme  Krieg  und 
Unglück  durch  ihre  Schuld. 

24.  September.  Spricht  viel  leise  vor  sich  hin,  in  die  Ecken  und  nach 
der  Decke,  nach  der  sie  oft  lange  Zeit  starr  hinauf  sieht.  Das  Gesicht  ist  ge- 
röthet,  die  Athmung  beschleunigt.  Sie  macht  kauende  und  schmeckende  Be- 
wegungen mit  dem  Munde,  ohne  dass  man  einen  Grund  dafür  erfährt. 

25.  September.  Riecht  an  ihren  Händen:  Sie  röchen  nach  Blut,  das  sie 
vergossen  habe. 

28.  September,  Drängt  sehr  heftig  nach  der  Tbür.  Sie  müsse  nach 
Stuttgart,  man  rufe  sie.  Sucht  im  ganzen  Saal,  unter  dem  Waschtisch,  am 
Fenster  etc.  ängstlich  umher,  ohne  dabei  etwas  zu  sprechen.  Sagt  nur:  ,,Was 
sie  alles  reden  unten  ^^ 

13.  October.  Die  ängstliche  Verwirrtheit  besteht  fort.  Patientin  hat 
ihren  Schwager  für  ihren  Mann  gehalten,  sagt,  was  denn  passirt  sei,  alle  woll- 
ten sie  sich  verstecken. 

18.  November.  Eine  Beruhigung  der  Patientin  ist  noch  immer  nicht  ein- 
getreten. Dem  Arzt  giebt  sie  die  Hand,  sieht  ihn  auch  mit  ängstlichem,  flehen- 
dem Gesicht  an,    spricht  aber  nur  ganz  leise  vor  sich  hin.    In  letzter  Zeit  ist 
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sie  mehrfach  unsauber  mit  Stuhl  und  Urin  gewesen,  hat  auch  ihre  Sachen  zer- 
rissen. 

Ende  November  starke  Diarrhoen. 

25.  November.  Diarrhoe^  Temperatur  38,5^.  Ist  auffallend  ruhig,  sieht 
weniger  ängstlich  aus,  giebt  Auskunft  über  ihr  Befinden.  Klagt  über  ziehende 
Schmerzen  im  Leib  (Wehen?).  Meint,  sie  sei  daheim,  es  sei  alles  hinter  der 
Thür,  es  sei  so  kalt. 

In  der  Nacht  Friihgeburt  im  7.  Monat.  (Kind  stirbt  am  4.  Tage.) 
Während  der  Geburt  wird  Patientin  wieder  unruhiger,  sagt  mehrfach:  ,,Mein 
Kind'*  und  greift  danach.  Kein  wesentlicher  Blutverlust.  Die  nächsten  Tage 
wie  früher  ängstlich  verwirrt.  Kramt  im  Bett  umher,  streicht  immer  auf  der 
Matratze  hin  und  her  mit  der  Hand.  Sie  spricht  öfters  von  Heimkommen,  ihren 
Kindern,  der  Hebamme,  doch  alles  ohne  Zusammenhang,  abgerissen,  in  kurzen, 
unvollständigen  Sätzen.  Aeussert:  „Wir  wollen  miteinander  Soldat  werden**, 
es  sei  im  Gotteshaus  hier.  „Ich  muss  einmal  hinüber,  ob  das  Kind  auch 
wirklich  getauft  ist**  u.  a. 

3.  December.  Wird  etwas  ruhiger,  geht  nicht  mehr  aus  dem  Bett,  ist 
aber  noch  völlig  verwirrt.  Sie  liegt  oft  steif  im  Bett,  die  Arme  dicht  am  Kör- 
per.   Die  Augen  sind  halb  geschlossen,  sie  jammert  leise  vor  sich  hin. 

9.  December.  Umklammert  mit  beiden  Händen  das  Kopfkissen  und  kratzt 
mit  den  klauenartig  gebeugten  Fingern  in  ganz  automatischer  W^eise  auf  der 
Matratze.  W^enn  man  die  Hand  von  der  Matratze  hoch  hebt,  so  macht  sie  die 
kratzenden  Bewegungen  in  der  Luft  weiter,  lässt  man  die  Hand  los,  so  tritt  so- 
fort das  Kratzen  wieder  ein.  Einen  Grund  für  ihr  Verhalten  giebt  sie  nicht  an. 

23.  December.  Aengstliche  Verwirrtheit  besteht  noch  fort.  Wird  gegen 
ärztlichen  Rath  von  der  Schwester  abgeholt. 

Nach  Bericht  ihrer  Angehörigen  hat  sich  der  Zustand  im  Mai  1899 
erheblich  gebessert,  so  dass  sie  im  wesentlichen  gesund  erscheine. 

FaU  «.     (Hall.   Verwirrtheit).) 

Seh.,  32  Jahre  alt,  Schreinersfrau.  Vater  starb  an  Apoplexie,  ein 
Onkel  an  Gehirnerweichung. 

Patientin  soll  früher  gesund  gewesen  sein;  nur  galt  sie  schon  in  den 
letzten  Jahren  als  ,, nervös**.  Die  Periode  trat  im  12.  Lebensjahre  ein.  Im 
Jahre  1890  Influenza.  Am  4.  September  1897  zweite  Geburt,  die  mit 
starkem  Blutverlust  verbunden  war.  Patientin  sollte  deshalb  nicht  stillen. 
Am  5.  September  1897  wurde  sie  plötzlich  sehr  ängstlich,  klagte 
über  Druck  in  der  Herzgegend,  das  Blut  steige  ihr  zum  Kopf  hinauf.  In  den 
nächsten  Tagen  Hess  die  Angst  nach,  doch  blieb  sie  stets  etwas  niedergeschlagen, 
und  es  kam,  besonders  wenn  sie  allein  war,  stärkere  Angst  und  Beklemmungs- 
gefühl über  sie.  Den  Haushalt  konnte  sie  versehen.  Seit  December  1897  litt 
sie  an  Magenbeschwerden.  Es  kamen  dann  alle  3—  4  Wochen  einige  Tage,  in 
denen  sie  über  sehr  heftigen  Druck  auf  der  Brust  klagte,  der  über  sie  komme, 
wie  eine  böse  Macht.  Am  1.  Mai  1898  wurde  sie  ängstlicher,  träumte,  die 
Welt  gehe   unter,    es  sei  überall  prophezeit,   wir   lebten  in  der  letzten  Zeit. 
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Sie  sag:te,  sie  und  ihre  Familie  müssten  mehr  beten,  sie  habe  die  Gnadenzeit 
Terpasst.  Am  3.  Mai  bekam  sie  einen  anfallsähnlichen  Zustand,  drehte  sich 
im  Kreise  im  Bett  herum,  schlug  um  sich,  warf  sich  auf  die  Erde,  rief, 
es  sei  zu  spät,  sie  müsse  mit  ihm  kämpfen.  Auch  fing  sie  in  diesen  Tagen  an, 
sieb  Vorwürfe  über  eine  Masse  Kleinigkeiten  zu  machen,  die  sie  sieh  aus 
ihreai  früheren  Leben  hervorsuchte.  Gleichzeitig  horte  sie  Klopfen  und  Pfeifen, 
Vogelsingen,  indem  sie  selbst  an  der  Bettwand  mit  den  Nägeln  kratzte.  Sie 
kannte  zwar  ihre  Umgebung,  war  aber  sonst  stark  verwirrt,  liess  die  meisten 
Fragen  unbeantwortet  und  sprach  fortwährend  von  ihren  Sünden,  religiösen 
Dingen  etc.  vor  sich  hin.  Sie  wurde  sehr  unruhig,  schrie  die  ganzen  Nächte 
hindurch. 

Nach  kurzem  Aufenthalt  in  einem  Krankenhause,  wo  sie  sehr  aufgeregt 
war  und  die  Nahrung  verweigerte,  kam  sie  in  die  psychiatrische  Klinik  am 
JO.  Mai  1898.  Bei  der  Aufnahme  macht  sie  einen  sehr  matten,  todtmüden 
Eindruck.  Sie  geht  nur  mit  beiderseitiger  Unterstützung,  der  Gang  ist  schlep- 
pend. Die  Augen  hält  sie  geschlossen,  der  Gesichtsansdruck  ist  ein  starrer, 
verzweifelter.  Im  ganzen  Körper  besteht  eine  grosse  Spannung,  jeder  Bewe- 
gung setzt  sie  einen  enormen  Widerstand  entgegen.  Aufforderungen  kommt  sie 
nicht  nach,  auf  Fragen  antwortet  sie  nicht,  spricht  leise  jammernd  vor  sich 
hin,  ohne  dass  man  etwas  verstehen  kann. 

Nachts  wird  Patientin  sehr  unruhig,  dreht  sich  fortwährend  im  Kreise 
m  Bett  herum,  schreit  „es  kann  doch  nicht  sein^^ 

Status  praesens:  Sehr  blasse,  schlecht  genährte  Frau.    Lungen  und 
Herz  ohne  Veränderungen,    Puls  klein,  140  in  der  Minute. 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  +.    Augebewegungen  frei. 
Kniephänomene  lebhaft. 

Temperatur  38,8  o.  Das  Fieber  fiel  schon  am  zweiten  Tage  ab,  und  seit- 
dem blieb  die  Temperatur  normal,  bis  auf  eine  kurzdauernde  Steigerung  bei 
einem  Darmcatarrh. 

12.  Mai  1897.  Sieht  ängstlich  verwirrt  aus,  sagt,  sie  habe  geträumt, 
CS  sei  wie  gesprengtes  Citronenöl  heruntergekommen.  Sagt,  dann  auf  Befragen, 
ihr  Mann  sei  Schreiner  in  G.,  erzählt  weiter,  sie  habe  1890  Influenza  gehabt, 
seitdem  sei  sie  so  ängstlich.  Plötzlich  äussert  sie:  ,,Da  oben  guckt  der  Pfarrer 
herein'*,  und  zeigt  auf  die  Wand.  „Jetzt  höre  ich  wieder  durch  meinen  Kopf 
das  Rauschen*^  ,, Meine  Tage  fahren  dahin,  wie  die  Tage  eines  Tagelöhners*^ 
Giebt  an,  sie  habe  nicht  mehr  Sünden  als  andere  Menschen. 

In's  Aerztezimmer  geführt,  sagt  sie,  hier  sei  sie  noch  nie  gewesen  (war 
am  Abend  vorher  da),  den  Arzt  glaube  sie  zu  kennen,  wenn  sie  ihn  genau  an- 
sehe, er  sei  Eugen  Haab.  Bringt  dann  unaufgefordert  verschiedene  Geschich- 
ten ohne  ersichtlichen  Grund  vor,  in  denen  viele  Personennamen  —  offenbar 
ans  ihrer  Heimathstadt  —  vorkommen ,  auch  spricht  sie  von  ihrem  Bruder, 
vom  Kirchhof  etc.  Die  Fragen  versteht  sie  jedenfalls  zum  Theil,  versucht  sie 
auch  zu  beantworten,  kommt  aber  sofort  auf  andere  Geschichten,  die  sie,  sich 
vielfach  wiederholend,  in  ganz  confuser  Weise  vorbringt.     Auf  Fragen  nach 
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Stimmen  sagt  sie:  ,, Stimm  und  Langbein'^  Patientin  giebt  an,  sie  habe  ein 
Gefühl  im  Unterleib  wie  beim  Beischlaf.  Bei  der  weiteren  Exploration  wird 
Patientin  wieder  ganz  Yerwirrt,  verlangt  plötzlich  ihren  Namen  zu  schreiben, 
schreibt  ihn  richtig,  sagt  aber,  sie  habe  ihn  nicht  richtig  geschrieben.  Fängt 
gleich  darauf  ungefragt  zu  erzählen  an :  „Meine  Mutter  hat  gesagt  —  Meine 
Ahne  ist  mit  77  Jahren  gestorben  —  In  der  Zeit,  wo  ich  in  Schwenningen  ge- 
wesen bin,  habe  ich  zu  meinem  Manne  gesagt  —  ach,  die  Gedanken  gehen 
durcheinander,  einer  verwirrt  den  andern"  u.  s.  f. 

In  dieser  Weise  spricht  sie  langsam  weiter;  dabei  macht  es  den  Eindnick, 
als  ob  sie  mit  einer  gewissen  Mühe  sich  die»  verschiedenen  Ereignisse  im  Ge- 
dächtniss  wachrufen  musste. 

Ihr  Gesichtsausdruck  ist  stets  ein  fragender  und  verwirrter,  oft 
sitzt  sie  in  Gedanken  versunken  da.  Selbstvorwürfe  äussert  sie  zur  Zeit  nicht. 
Fragt  mehrfach,  ob  sie  auch  die  geborene  Anna  H.  sei  und  mit  ihrem  Manne 
verheirathet.    Spricht  auch  von  Gift. 

17.  Mai  1898.  Ist  heute  sehr  vergnügt.  Sie  glaube  nicht  mehr,  das? 
das  Ende  aller  Dinge  komme.  Ist  über  Ort  und  Zeit  orientirt,  unterhält  sich 
gut  mit  ihrem  Manne.  Patientin  klagt  öfter  über  Schmerzen  im  Unterleib.  Die 
gynäkologische  Untersuchung  (Prof.  Wintern itz)  ergiebt  deutliche  Ueberreste 
eines  parametriti sehen  Exsudats  rechterseits. 

23.  Mai.  Wieder  sehr  verwirrt;  habe  schwere  Träume.  Es  sei  wie  eine 
geschlossene  Kugel  vor  ihr  gewesen,  es  sei  wie  das  Volk  Israel.  Wenn  man 
danach  greifen  wolle,  so  schlösse  sich  der  Himmel. 

Ist  in  diesen  Tagen  sehr  ängstlich,  läuft  aus  dem  Bett.  Spricht  von: 
Anna  Seh.,  Fischerin  du  Kleine,  Herr  Dootor,  helfen  Sie  mir  weiter  „Die  Er- 
kenntniss  des  Guten  und  Bösen  kommt  alleweil  auf  das  Gleiche  hinaas''.  Zwi- 
schen diesen  ängstlich  verwirrten  Zeiten  kommen  ohne  äusseren  Grund  solche, 
wo  Patientin  sehr  heiter  ist. 

Die  hochgradige  Verwirrtheit,  die  von  Angst  und  Unruhe  in  wechselnder 
Stärke  begleitet  wird,  hält  bis  über  Mitte  Juni  an. 

Tagsüber  liegt  sie  vielfach  mit  geschlossenen  Augen  da,  klagt  und  jam- 
mert in  abgerissenen  Sätzen,  läuft  aber  auch  oft  aus  dem  Bett.  Das  geschieht 
besonders  Nachts.    Einmal  ist  sie  mit  Urin  unrein. 

,,Wo  kein  Lebensbaum  da  ist,  kann  auch  kein  Gott  überstreichen.  Wo 
kein  schwarzer  Himmel  da  ist,  ist  auch  kein  weisser".  Ihre  Umgebung  ver- 
kennt sie,  den  Arzt  nennt  sie  Eugen  Haab ;  sie  erzählt  viel  in  zusammenhang- 
loser Weise  aus  ihrem  Leben  und  nennt  sehr  viel  verschiedene  Personen.  Nicht 
selten  äussert  sie  selbst,  es  sei  ihr  so  wirr  im  Kopf. 

25.  Juni.  Bekannte,  die  sie  heute  besuchen,  erkennt  sie  und  spricht  mit 
ihnen  von  ihrer  Familie  und  ihrer  Heimath.  Im  Uebrigen  hält  ihre  Verwirrt- 
heit an ,  sie  ist  nur  ganz  vorübergehend  zu  fixiren.  Nennt  eine  Reihe  von 
Namen.  Wie  ihr  dieselben  in  den  Sinn  kamen,  könne  sie  nicht  angeben.  Sie 
erzählt,  sie  habe  lauter  Flammen  auf  der  Erde  gesehen,  ein  kleiner  Knabe  hahe 
neben  ihrem  Bett  gestanden.  Nennt  den  Arzt  stets:  Herr  Haab  odr  Herr 
Klöpfel.    Als  dieser  sagt:    ,,Ich  bin  der  Arzt",  sagt  sie:   „Achtzig,  die  Reise 
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um  dieWelt  in  achtzig  Tagen".    Starrt  immer  mit  rathlosem,  ängstlichem  Ge- 
sicht Tor  sieb  hin. 

2.  Juli.  Sitzt  heute  mit  geschlossenen  Äugen  im  Bett  und  macht  eigen- 
artige Bewegungen  mit  den  Händen  in  der  Art  von  Pantomimen,  bald  Kreiso 
beschreibend,  bald  ein  Viereck  umgrenzend.  Auf  Anrufen  reagirt  sie  dabei 
nicht.  Ihr  Ausdruck  wechselt  sehr,  bald  traurig,  bald  mehr  zornig  mit  drohen- 
den Geberden. 

Anfang  Juli  sehr  aufgeregt,  vor  allem  Nachts.  Sie  läuft  aus  dem  Bett, 
schreit  tiirchterlich.  ,, Nonne  hat  es  immerzn  geheissen,  Glocken,  elende  Lam- 
penglocken"- „Es  riecht  nach  Petroleum  und  so  hypnotisch".  Von  unten 
herauf  kämen  viele  Stimmen,  die  wirres  Zeug  redeten. 

Anfang  August  wird  Patientin  etwas  ruhiger,  ist  aber  noch  sehr 
unklar,    sagt  selbst,    es  gehe  alles  mit  ihr  herum,  sie  wisse  nicht  mehr  wohin. 

Sie  weiss,  dass  sie  in  der  Klinik  in  Tübingen  ist. 

Mitte  September  ist  eine  weitgehende  Beruhigung  eingetreten, 
doch  macht  Patientin  einen  niedergedrückten  müden  und  vielfach  un- 
klaren Eindruck.  Sie  selbst  fühlt  sich  wohler,  doch  höre  sie  noch  viele 
Stimmen  von  unten  her.  Was  sie  sagten,  sei  nicht  zu  verstehen,  es  gehe  alles 
durcheinander. 

26.  September.  Nur  ganz  vorübergebend  noch  etwas  unruhig,  steht  auf 
besehäfiigt  sich. 

4.  October.    Entlassen. 

Nach  einem  Briefe  ihres  Mannes  vom  23.  December  1898  ist  der  Zu- 
stand der  Patientin  ein  sehr  guter,  ihre  Schaffensfreudigkeit  und  Lebenslust 
sei  wie  in  den  besten  Tagen.  Von  Sinnestäuschungen  habe  er  nichts  mehr 
bemerkt. 

Am  19.  November  1898  war  die  Periode  zuerst  seit  der  Geburt  am  4.  Sep- 
tember 1897  wieder  aufgetreten,  ohne  Störung  des  psychischen  Verhaltens. 

FaU  31).  (Hall.  Verwirrtheit.) 
Schw.,  Dora,  Friseursfrau,  28  Jahre  alt.  Keine  Heredität.  Von 
Trauma,  Potus,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Von  jeher  leicht  reizbar 
und  aufgeregt.  Ist  seit  1894  verheirathet.  Ehe  war  (nach  Angabe  der  Patientin) 
unglücklich,  da  der  Mann  ihr  untreu  war  und  geschlechtskrank  (Gonorrhoe?). 
Nach  der  zweiten  Geburt  (189ä)  soll  Patientin  erregter  wie  gewöhnlich 
gewesen  sein. 

3.  August  18ÜT  dritte  Geburt,  die  normal  verlief.  Patientin  stillte 
selbst.  Schon  vor  der  Geburt  etwas  aufgeregter.  Am  23.  August  1897  wurde 
Patientin  plötzlich  unruhig,  erklärte  ihr  Mann  habe  die  Schwindsucht,  sie 
müssten  sterben,  kniete  nieder,  betete  viel. 

Am  25.  August  fiel  ihr  ein  lOOMarkschein  beim  Wechseln  unbeachtet  zu 
Boden,  sie  glaubte,  er  sei  gestohlen,  wurde  wieder  sehr  erregt. 

1)  Für  die  Ueberlassung  der  Krankengeschichte  der  Anstalt  Weissenau 
bin  ich  Herrn  Directot  Dr.  Rank  zu  besonderem  Danke  verpflichtet. 
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In  den  nächsten  Tagen  steigerte  sich  die  Aufregung  mehr  und  jnehr,  sie 
sprach  ganz  verwirrt,  man  wolle  sie  vergiften,  man  bringe  sie  aufs  Schaffot. 
Am  31.  August  in's  Bürgerspital  zu  Stuttgart  aufgenommen,  wo  sie  sehr  ver- 
win't  war  und  völlig  unorientirt,  meinte,  sie  sei  auf  dem  Friedhof  oder  im  Ge- 
fangniss,  rief  Namen,  horchte  gespannt  nach  einer  Seite.  In  ihren  Reden  kam 
sie  vom  lOOsten  aufs  lOOOste.  Sie  war  sehr  unruhig,  lief  umher,  war  bald 
ängstlich,  bald  mehr  zornig. 

Am  23.  September  1897  wurde  sie  in  die  psychiatrische  Klinik  zu 
Tubingen  aufgenommen. 

Bei  der  Aufnahme  war  sie  völlig  unorientirt,  jammerte  ängstlich:  ,,Ach 
lieber  Heiland,  erbarme  dich  doch  meiner,  schlagt  mich  doch  zu  Tod".  Macht 
dann  auf  Fragen  richtige  Angaben  über  ihre  Personalien  und  ihr  Vorleben 
(vergl.  0.).  Vor  einiger  Zeit  habe  sich  das  Leiden  ihres  Mannes  verschlimmert, 
darüber  habe  sie  sich  soviel  Gedanken  machen  müssen.  Im  Bürgerhospital  sei 
sie  sehr  unruhig  gewesen,  habe  viele  Stimmen  gehört,  bekannte  und  unbe- 
kannte, Männer-  und  Frauenstimmen,  auch  Gottes  Stimme  sei  darunter  gewesen,- 
Gott  habe  ihr  zugerufen,  ihre  Kinder  seien  bereits  gestorben  und  im  Himmel. 
Sie  habe  auch  Singen  von  Engeln  vernommen  und  viele  Erscheinungen  gehabt, 
sie  habe  Christus  mit  der  Dornenkrone  und  Engel  mit  Posaunen,  überhaupt 
den  ganzen  Himmel  offen  gesehen.  Auch  hier  höre  sie  noch  viele  Stimmen, 
besonders  von  Verwandten,  die  nach  ihr  riefen.  Während  der  Unterhaltung 
ist  sie  weinerlicher  Stimmung,  jammert  viel,  ist  schwer  zu  fixiren,  da  sie  durch 
jedes  Geräusch  und  Sprechen  abgelenkt  wird.  Sie  läuft  dann  die  Hände  rin- 
gend im  Saal  umher. 

Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  keine  Veränderungen  der  inneren 
Organe.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Kein  Fieber,  das  auch  später  nie 
auftrat. 

Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  -j-- 

Augenbewegungen  frei.  Ophthalmoskopisch  normal.  Motilität  und  Sen- 
sibilität ohne  gröbere  Störung.    Reflexe  von  normaler  Stärke. 

Die  Unruhe  und  Angst  halten  die  nächste  Zeit  an.  Sie  jammert,  ver- 
zweifelt, man  solle  sie  köpfen,  versucht  sich  mehrfach  das  Leben  zu  nehmen. 
Oft  drängt  sie  heftig  fort.    Ihre  Reden  sind  ohne  Zusammenhang. 

4.  October.  Sagt,  man  gebe  ihr  Gift,  äussert  auch,  sie  habe  eine  Er- 
scheinung gehabt,  als  wäre  sie  im  Kloster.  Das  ganze  Haus  sei  voll  von  Kran- 
ken gewesen.  Ihr  Mann  sei  auch  dagewesen,  sei  aber  plötzlich  verschwunden. 
Alles  sei  ihr  wie  im  Traum.  Stimmen  von  Verwandten  riefen,  sie  solle 
kommen,  dann  wieder,  sie  solle  dableiben,  sie  sei  unschuldig  und  wieder  hörte 
sie  rufen:   ,,Sie  ist  es''. 

5.  October.  Klagt  über  Kopfschmerz  und  Schwindel.  Es  gehe  alles 
im  Kreise  um  sie  her. 

Die  ausserordentlich  vielfachen,  unzusammenhängenden  Sinnestäuschun- 
gen bestehen  fort,  ebenso  die  grosse  Unruhe  und  ängstliche  Verwirrtheit. 

9.  October.  Sagt,  es  seien  so  verschiedene  Stimmen  in  dem  Hause.  Es 
könne  nicht  so  weiter  gehen,  es  stehe  alles  still.    In  der  Welt  müsse  sich  alles 
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umgedreht  haben,  sie  könne  Schuld  daran  sein.  Sie  solle,  so  riefen  die  Stim- 
men, an  dem  vielen  Blut  schuldig  sein,  sie  wolle  gern  sterben.  Sie  sei  nicht 
in  Tubingen,  sondern  auf  der  anderen  Weltseite. 

Sehr  unruhig,  drängt  heraus:  Es  müsse  ein  colossaler  Umsturz  vorgehen. 
Die  Klinik  sei  das  Schloss Barbarossa's,  oft  werde  ihr  zugerufen:  „Glückliche". 

Aehnlich  ist  der  Inhalt  der  ganz  verworrenen  Reden  auch  sonst. 

Besonders  im  November  1897  glaubt  Patientin  immer,  die  anderen  Kran- 
ken sprächen  über  sie,  verfolgten  sie. 

18.  November.  War  vorübergehend  ruhiger,  läuft  jetzt  wieder  sehr  viel 
umher,  legt  sich  zu  anderen  Kranken  in's  Bett,  sagt  auf  Fragen  nur,  sie  habe 
Angst. 

20.  November.  Sagt,  sie  rieche  so  eigenthümlich  aus  dem  Munde,  sie 
glaube,  sie  habe  einen  Bandwurm,  üeberall  höre  sie  Stimmen,  eine  andere 
Kranke  habe  verschiedene  Stimmen  in  sich. 

21.  November.  Sehr  aufgeregt,  schreit  und  jammert,  sie  habe  keine  Ruhe 
vor  einem  Kerl,  der  sie  immer  verfolge.  Versucht  sich  wieder  den  Hals  zuzu- 
schnüren. 

Schimpft  nachher  heftig:  ,,Du  elender,  lüderlicher  Kerl,  halt  doch  Dein 
Maul"  u.  s.  f. 

Nachdem  sie  noch  einige  Tage  sehr  erregt  war,  liegt  sie  am  30.  November 
den  ganzen  Tag  ruhig  zu  Bett  mit  geschlossenen  Augen,  giebt  keine  Antwort, 
lacht  nur  ab  und  zu. 

6.  December.  Aehnliches  Verhalten  wie  am  30.  November,  das  sich  mehr- 
fach in  der  Folgezeit  wiederholt.  Bewegt  einmal  in  eigenthümlich  schmatzen- 
der Weise  die  Lippen,  redet  aber  nichts,  oft  lacht  sie  auch  ohne  Grund. 

12.  Januar  1898.  Zieht  sich  ganz  aus,  wird  sehr  aggressiv,  spricht  vor 
sich  hin,  sie  sei  im  Haus  des  Teufels.  Springt  oft  plötzlich  aus  dem  Bett  und 
geht  zu  anderen  Kranken. 

Der  Wechsel  zwischen  ruhigen  Stunden  und  fortwährendem  Umherlaufen, 
wobei  sie  bald  in  andere  Betten  springt,  bald  an  den  Fenstern  in  die  Höhe 
klettern  will,  tritt  jetzt  sehr  hervor. 

2.Februar.  Sienimmtheute  eigenthümliche  Siellungen  ein,  legt  sich 
mit  dem  Kopf  an  das  Fussende,  versucht  sich  auf  den  Kopf  zu  stellen.  Sie 
fangt  auch  an,  sehr  unsauber  zu  werden. 

25.  Februar.  Sehr  erotisch,  entblösst  sich  oft.  Giebt  heute  auf  Befragen 
lächelnd  an,  sie  heisse  Thusnelda  Hände,  sei  nicht  verheirathet,  sei  auch  nie 
in  Stuttgart  gewesen.  Sie  höre  Stimmen,  sie  sei  zum  ewigen  Schlaf  hier,  sie 
solle  sich  einwickeln  und  verstecken ,  damit  sie  nicht  mehr  aufwache.  „Ich 
kann  mich  gar  nicht  entsinnen,  ich  weiss  nichts  mehr,  ich  hab  keine  Kinder 
gehabt".  Ihr  Verhalten  ändert  sich  kaum  in  den  nächsten  Monaten.  Die 
Stimmung  ist  meist  eine  auffallend  heitere,  erotische.  Liegt  für  gewöhnlich  im 
Bett,  ohne  sich  um  andere  Kranke  zu  kümmern,  springt  aber  schnell  hinaus, 
wenn  sie  glaubt,  etwas  umwerfen  oder  sonst  kindisch-läppische  Neckereien 
machen  zu  können. 

10.  Mai.     Wo  sie  geboren  und  wo  sie  hier  sei,  wisse  sie  nicht,  sie  wisse 
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gar  nichts  mehr,  auch  nicht  ihr  Alter.  Sie  habe  viel  Kopfweh,  höre  noch  viele 
Stimmen.  Sie  behauptet,  keinen  Mann  und  keine  Kinder  za  haben.  Ist  über 
Ort  und  Zeit  total  unorientirt;  sie  fasst  die  Fragen  anscheinend  aaf,  antwortet 
aber  wenig.  Ohne  dass  sich  ihr  Zustand  wesentlich  geändert,  wird  sie  am 
15.  August  1898  nach  Weissenau  übergeführt. 

Periode,  die  zuerst  mit  17  Jahren  aufgetreten  ist,  war  früher  reffelmäNsiff, 
ist  jetzt  seit  der  letzten  Geburt  (August  1897)  nicht  aufgetreten  bis  189s,  dann 
wieder  im  Juni  und  Juli  1898. 

Während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Anstalt  Weissenau  blieb  ihr  Verhalten 
im  Ganzen  dem  gleich,  wie  sie  es  in  der  letzten  Zeit  in  der  psychiatrischen 
Klinik  zu  Tübingen  bot.  Ein  Besuch  ihrer  Angehörigen  bleibt  ohne  jeden  Ein- 
druck, sie  scheint  sie  gar  nicht  recht  zu  erkennen. 

FaII  4.     Verwirrtheit. 

Be.,  Bauersfrau,  40  Jahre  alt.  Keine  Heredität.  Von  Potiis,  s^-phi- 
litischer  Infection,  Trauma  nichts  bekannt. 

Patientin  war  früher,  von  häufigen  Kopfschmerzen  abgesehen,  gesund,  galt 
als  fleissige,  ordentliche  Frau,  war  von  stiller,  ruhiger  Gemüthsari. 

Periode  regelmässig.  Mit  24  Jahren  verheirathet,  hat  siebenmal  geboren. 
Im  3.  Wochenbett  bestand  2—3  Tage  Angst  und  Depression.  Danach  wieder 
ganz  gesund.  Am  18.  Mai  1897  starb  ein  7 jähriges  Kind  der  Patientin  an 
Diphtherie ;  Patientin  wurde  darüber  sehr  aufgeregt,  weinte  und  jammerte  viel. 
4  Tage  später  —  am  22.  Mai  1897  —  letzte  Geburt,  die  wie  das  Wochen- 
bett, normal  verlief.  Patientin  stillte  nur  2  Tage.  Gleich  nach  der  Ge- 
burt nahm  die  Unruhe  und  Erregung  zu.  Patientin  musste  im  Bett  ge- 
halten werden,  sah  allerlei  Bilder,  sprach  von  , »Brennen,  Gottesacker",  hörte 
Posaunen,  sah  schwarze  Pferde  um  sich  herumfliegen,  glaubte  sich  von  Heien 
verfolgt.    Sagte  auch,  sie  habe  Unrecht  gethan,  sei  die  grösste  Sünderin. 

Da  die  Erregung  und  Verwirrtheit  zunahm,  wurde  sie  am  3.  Juni  18i*7 
in  die  psychiatrische  Klinik  zu  Tübingen  aufgenommen.  Bei  der 
Aufnahme  bestand  Fieber,  am  4.  Juni  Abends  40,4^,  das  am  5.  Juni  absank, 
um  zwischen  37^  und  38®  bis  Ende  August  1897  zu  schwanken.  Es  bestand 
eine  rechtsseitige  Pneumonie  und  Pleuritis.  Später  fieberfrei,  nur 
in  der  letzten  Zeit  bei  Darmcatarrh  etwas  Fieber.  Patientin  war  in  fort- 
währender hochgradiger  Unruhe  und  Verwirrtheit,  lief  sehr  viel  aus  dem  Bett, 
sprach  immerzu  in  unverständlicher  Weise  vor  sich  hin.  In  ihren  Reden 
kommen  öfters  die  Worte:  ,, Hexen,  Gottesacker*'  vor.  Auf  Fragen  giebt  sie 
ihren  Namen  richtig  an,  vermag  jedoch  keine  weitere  Auskunft  zu  geben, 
wiederholt  die  ihr  gestellten  Fragen.  Auf  die  Frage,  wie  es  ihr  gehe,  sagt 
sie,  ,,es  geht  so  schlecht,  ich  bin  verbrannt  und  verblutet". 

Status  praesens:  Schlechter  allgemeiner  Ernährungszustand.  Reac- 
tion  auf  Licht  und  Convergenz  -|-.  Augen bewegungen  frei.  Ophthalmosko- 
pisch normal.  VII.,  XII.  frei.  Herz  ohne  Besonderheiten.  Leber,  Milz  nicht 
vergrössert.    Reflexe  von  normaler  Stärke. 
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Motilität  ohne  gröbere  Störung.  Sensibilität  nicht  zu  prüfen.  Im  Urin 
kein  Zucker,  Spuren  von  Eiweiss. 

Patientin  ist  in  den  nächsten  Tagen  noch  sehr  verwirrt  und  unruhig,  ist 
aach  Nachts  in  steter  Bewegung.  Am  9.  Juni  1897  sitzt  sie  in  gespannter 
Haltung  im  Bett,  schaut  sich  ängstlich  um,  starrt  immer  in  eine  Ecke. 

13.  Juni  1897.  Etwas  ruhiger.  (Wie  lange  hier?)  „Da  will  ich  heim, 
doch  auch  um  die  Hieb,  wo  ich  immer  so  verkehrter  Weise  gefahren  bin". 
(Vorname?)    ,,Bechtle-Maria**. 

(Wie  alt?)  „Da  sah  ich  halt  immer,  dass  ich  in  der  rechten  Art  verkehr- 
ter Wege  bin**. 

(Stimmen?)  Ja,  Gottesacker,  ich  höre  immer  die  Stimmen  so  um  mich 
herum  .  .  .    (Was  sagen  sie?)    „Es  sind  viele  Köpfe  und  Barte  um  mich'*. 

(Wie  viel  Kinder?)  12  (thatsächlich  6).  (Wie  alt  das  jüngste?)  „Da  bin 
ich  schon  lange  verkehrte  Wege  gelaufen**. 

(Stadt?)  Tübingen.  (Haus?)  ,,Ich  war  erst  verwirrt,  wie  ich  zur  Stadt 
draussen  war**.  Hält  ihre  Umgebung  zum  Theil  für  Bekannte.  Sagt  auch: 
,,Ich  bin  nicht  recht  bei  Bewusstsein**. 

Bei  der  klinischen  Vorstellung  am  16.  Juni  antwortet  Patientin  auf  eine 
Anzahl  Fragen  richtig,  z.  B.:  (Wie  lange  hier?)  Schon  lange,  7  oder  8  Tage. 
(Weshalb?)  ,,Seit  ich  hier  bin,  ist  es  mir  gar  nicht  mehr  recht  im  Kopf,  es 
ist  alles  so  an  den  Augen  herum,  dass  ich  nicht  mehr  sehe**.  (Woher?)  aus 
P.  (richtig).  (Krank?)  Nein.  (Wie  viel  Kinder?)  6.  (Letzte  Geburt?)  Vor  viejr 
Wochen.  Giebt  an,  viele  Stimmen,  vor  Allem  von  ihren  Kindern,  zu  hören. 
Patientin  lächelt  bei  den  Antworten  in  rathloser  Weise,  als  ob  sie  alles  nicht 
recht  verstände. 

21.  Juni.  Sagt,  sie  höre  ihre  Kinder  im  Traume  weinen,  alles  sei  zu 
Hause  abgebrannt.  Dies  kehrt  bei  ihr  bis  zu  ihrer  Entlassung  stets  wieder: 
„Es  brenne  bei  ihr  zu  Hause  oder  es  sei  alles  abgebrannt**.  Dabei  lächelt  sie 
eigenthümlich. 

Im  Juli  wird  sie  wieder  viel  erregter  und  verwirrter,  läuft  rathlos  im  Saal 
hin  und  her,  sagt  lächelnd:  „Sie  wollen  alleweil  etwas  holen,  sie  wollen  todt- 
schlagen**.  ,,Sie  haben  mir  Gift  gegeben**.  Ist  öfters  unrein.  Die  Unruhe  und 
Verwirrtheit  dauern  fort.    Einmal  sagt  sie  selbst,  sie  sei  ganz  verwirrt. 

14.  August.  Giebt  an,  sie  habe  Niemand  mehr  zu  Haus,  sie  werde  hier 
verspottet,  die  andern  lachten  über  sie.  Sie  sei  im  April  hergekommen,  damals 
sei  ein  Kind  gestorben,  von  dem  sei  sie  so  verändert  worden,  dass  sie  hätte 
fort  müssen.  Sie  glaube  im  Krankenhaus  zu  sein.  Höre  immer  Simmen,  dass 
alles  schlecht  gehe  oder  gehen  werde. 

Hat  im  October  und  November  viel  Diarrhoe.    Psychisch  unverändert. 

27.  November.  Sehr  erregt,  schlägt  eine  andere  Kranke,  die  über  sie 
lache.  Sagt  dann:  „Auf  einmal  bin  ich  aufgewacht  und  ihr  habt  alles  verkauft. 
Alles  kann  ich  auch  nicht  thun,  ich  bin  schon  einmal  verloren  gewesen*'.  Sie 
lächelt  oft  blöde. 

Am  18.  Februar  1898  wird  sie  ^egen  ärztlichen  Rath  vom  Manne  ab- 
geholt.   Periode  ist  während  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  nicht  aufgetreten. 
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Das  Gewicht  betrag  bei  der  Aufnahme  49  Kg.,  sank  dann  aaf  40 Y4  Kg. 
Mitte  November  1897  und  war  bei  der  Entlassung  auf  46  Kg.  gestiegen. 

Nach  Mittheilung  des  Mannes  vom  2.  Mai  1899  ist  Patientin  noch  oft  ver- 
wirrt und  gedankenlos.  Periode  ist  nicht  wieder  eingetreten-  —  Patientin  ist 
inzwischen  ohne  Aenderung  des  psychischen  Verhaltens  zu  Hause  verstorben. 

FcOl  S.    Verwirrtheit  (Katatonie?) 

Ho.,  Maria,  27  Jahre  alt.  Eine  Schwester  der  Mutter  vorübergehend 
geisteskrank.  Zwei  andere  Schwestern  der  Mutter  litten  an  Fallsucht.  Ein  Onkel 
der  Mutter  hat  sich  das  Leben  genommen. 

Patientin  selbst  war  früher  gesund,  lernte  gut.   Im  15.  Jahre  (beim  Tode 
der  Mutter)  stellten  sich  heftige  Kopfschmerzen  bei  ihr  ein,  sie  wurde  plötzlich 
blass,  musste  sich  hinlegen,    Krampfanfälle  sind  nie  beobachtet.    Die  Periode 
war  regelmässig.    Etwa  5  Tage  nach  der  ersten  Geburt  (December  1895)  traten 
Zuckungen  im  rechten  Arm  auf,  die  nach  einigen  Tagen  vorübergingen.    Psy- 
chisch erschien  Patientin  dabei  ungestört.   Am  3. Juni  1897  zweite  Geburt, 
die  normal  verlief.    Patientin  stand  8  Tage  nach  der  Geburt  auf  und  beschäf- 
tigte sich.    Sie  bot  bis  zum  20.  August  1897  keinerlei  Zeichen  psychischer  Stö- 
rung.   Bis  zum  20.  August  1897  stillte  sie.  In  der  Nacht  vom  20./21.  August 
rief  sie  plötzlich  ihren  Mann,   sang  eine  heitere  Melodie,  zog  sich  völlig  ans, 
machte  Sprünge  im  Zimmer  umher;   dann  ging  sie  mit  gefalteten  Händen  und 
starrem  Blick  hin  und  her,  sprach  sehr  viel  und  ganz  verwirrt,  u   a.  sie  höre 
die  Stimme  ihres  verstorbenen  Schwiegervaters,   redete  viel  vom  Kaiser,  von 
Gott  und  Heiland,    welche   mit  ihr  sprächen.     Am  21.  August  1897  trat  die 
Periode  zuerst  nach  der  Geburt  wieder  ein.    Nach  vorübergehender  Beruhigung 
wurde  sie  wieder  sehr  unruhig  und  verwirrt,  sang  sehr  viel,  sprach  fortwährend, 
ass  wenig,  war  unrein.    Am  30.  August  1897  wurde  Patientin  n  die  Klinik 
aufgenommen.     Sie  gab  richtig  Auskunft  über  ihre  Familie,    war  heilerer 
Stimmung.    Sagte,    sie  habe   ihre  Mutter  im  Sarge  gesehen,   im  Krankenhaas 
sei  alles  vergiftet  gewesen.     Sie  habe  eine  Stimme  aus  dem  Sarge  gehört  und 
viele  himmlische  und  höllische  Stimmen,    die  sängen.     Die   deutsche  Matter, 
die  Kaserin,   sage  ihr,  sie  wolle  ihr  (Patientin)  die  Krone  geben.     Alles  rafl 
immer:  ,,Das  deutsche  Geld,  als  alle  Völker  über  mich  kamen,  warf  ich  auch 
den  deutschen  Kaiser  hinaus:  Ich  war  auch  mal  eine  Grosssprecherin".    Bald 
heiterer,   bald   mehr  verklärter  Gesichtsausdruck.     Beim  Sprechen  macht  sie 
viele  Gesten  und  pathetische  Bewegungen,  fasst  sich  nach  dem  Kopf,  sagt,  sie 
könne  ^ar  keinen  richtigen  Gedanken  fassen. 

Körperliche  Untersuchung  bietet  nichts  Besonderes.  Kein  Fieber.  Irin 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Die  Erregung  besteht  fort.  Patientin  spricht  sehr  viel:  Als  die  Keasche 
und  die  Reine  müsse  sie  zurückgesandt  werden,  sie  redet  von  Deutschland  und 
Frankreich,  sie  könne  den  Zug  aufhalten,  alles  stehe  in  ihrer  Macht. 

Spuckt  sehr  viel  aus,  sagt,  sie  müsse  Gift  ausspeien,  zupft  an  ihren  Lip- 
pen, es  sei  todtes  Fleisch  an  ihr.  Vorübergehend  steigert  sich  die  allgemeine 
Unruhe,  sie  löst  die  Haare  auf,    verzieht  krampfhaft  das  Gesicht  und  verdreht 
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die  Aa^en.  Wird  aach  aggressiv  gegen  ihre  Umgebung.  Nachher  sagt  sie,  sie 
sei  so  aufjgeregt  gewesen,  weil  sie  schwarze  Tenfel  gesehen  habe,  Alles  habe 
so  vergoldet  ausgesehen ,  den  Kaiser  habe  sie  sprechen  hören  und  auch  die 
Kaiserin.  Sie  müsse  gegen  die  Höllengeister  kämpfen.  Patientin  zischt  darauf 
und  sagt:  „Ich  liebe,  ein  Schlange  verführt  uns".    Ist  öfters  unrein. 

I.  September  1897.  Patientin  reibt  viel  an  ihrem  Haar  herum,  es  sei 
Terandert,  sie  habe  einen  anderen  Kopf  bekommen.  Liegt  erst  ruhig  im  Bett, 
springt  dann  plötzlich  heraus  und  zertrümmert  eine  Gaslampe.  Aehnlicher 
jäher  Wechsel  wiederholt  sich  oft.  Aeussert,  es  sei  ihr  gewesen,  als  sei  ein 
Caroassel  im  Haus.  Es  sei  gerade  so,  als  wenn  sie  dieTodten  aufgeweckt  hätte, 
früher  habe  sie  gerufen  „heilige  Auferstehung**,  dann  seien  die  Todten  auf- 
erstanden. 

Blinzelt  sehr  viel  mit  den  Augen,  sagt,  sie  müsse  mit  der  Sonne  kämpfen. 

In  der  nächsten  Zeit  etwas  ruhiger  und  mehr  gedrückter  Stimmung,  weint  oft. 

6.  October.     Liegt  ruhig  im  Bett  und  steckt  den  Kopf  unter  die  Decke. 

8.  October.    Kniet  Morgens  im  Bett,  spricht  nicht. 

9.  October,  Liegt  verkehrt  im  Bett.  Hat  die  Augen  geschlossen,  macht 
mit  der  rechten  Hand  allerlei  Zeichen ,  spricht  nicht.  Wenn  man  sie  fragt, 
warum  sie  nicht  spreche,  so  zeigt  sie  auf  den  Hals  und  schüttelt  den  Kopf. 

18.  October.  Wälzt  sich  auf  dem  Leib  liegend,  in  allerhand  Stellungen 
umher,  zieht  Luft  durch  die  Nase  schnüfifelnd  ein. 

Der  schnelle  unmotivirte  Wechsel  zwischen  Zeiten,  wo  sie  ruhig  daliegt, 
und  nichts  spricht  mit  plötzlicher  Erregung  und  oft  lautem  Sprechen  und 
Singen  beherrscht  auch  weiterhin  das  Krankheitsbild.  Sie  nimmt  oft  eigen - 
thümliche  Haltungen  ein. 

Am  6.  November  sagt  sie,  sie  sei  in  Tübingen  im  Krankenhaus,  sie  sei 
krank.  Sonst  macht  sie  ähnliche  Aeusserungen  wie  früher,  um  ihre  Umgebung 
kümmert  sie  sich  kaum. 

16.  November.  „Ich  hänge  am  Kreuz;  wir  streiten;  wir  haben  einander 
am  Haar**  (rauft  sich  dabei  die  Haare).    Sagt  dies  alles  ohne  stärkeren  Affect. 

19.  November.   Patientin  verlässt  öfters  das  Bett  und  tanzt  im  Saale  umher. 
Im  December  bleibt  das  Verhalten  das  Gleiche.    Nur  spricht  sie  nicht  so 

viel  wie  früher,  aber  alles  ohne  Zusammenhang  in  theatralischem  Tone. 

30.  Januar  1898.  Patientin  sagt  heute,  es  gehe  ihr  jetzt  besser,  sie  habe 
so  Kopfschmerz  gehabt,  sie  sei  hier  im  Krankenhaus.  Ihr  Sohn  Johannes  müsse 
sie  erst  taufen.  Auch  Gottes  Stimme  höre  sie  und  der  heilige  Geist  sehe  auf 
sie  herab  in  Gestalt  einer  Taube,  weil  sie  neu  geboren  sei. 

3.  bis  9.  Februar  Periode.  In  der  Folgezeit  hin  und  wieder  erregt,  sonst 
liegt  Patientin  ruhig  im  Bett,  die  Decke  über  den  Kopf  gezogen,  kümmert  sich 
um  nichts.  Theilnamsloser ,  stumpfer  Gesichtsausdruck.  Spricht  völlig  ver- 
worren. 

25.  bis  29.  März  und  27.  April  bis  1.  Mai  Periode. 

II.  Mai  1898  gegen  ärztlichen  Rath  vom  Manne  abgeholt. 

Nach  einem  Briefe  dös  Mannes  vom  1.  Mai  1899  soll  Patientin  zur  Zeit 
völlig  ,, gesund**  sein. 
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JFaU  e.     (Hall.  Verwirrtheit.) 

Hö., Sophie,  Bremsersfraa,  28Jahr  ealt.  Keine  hereditäre  Belastang. 
Von  Trauma,  Potas,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Als  Kind  gesiuad, 
lernte  gut,  von  heiterer  Gemüthsart.  Von  Ohnmächten,  Schwindel,  Krampf- 
anfällen  ist  nie  etwas  beobachtet.  Seit  1892  verheirathet,  hat  im  Ganzen  6mai 
geboren.  Letzte  Geburt  am  9.  Juni  1897.  Mitte  Juli  1897  trat  die  Periode, 
die  im  Uebrigen  regelmässig  war,  wieder  auf,  zuletzt  Ende  Juli  bis  Anfang 
August  1897. 

Pat.  stillte  bis  zum  25.  August  1897  selbst  ihr  Kind.  Am  24.  August  1897 
erhielt  sie  wegen  fahrlässiger  Brandstiftung  ein  unbedeutendes  Strafmandat. 
Am25.  August  1897  war  sie  stark  erregt,  ängstlich,  sagte,  in  der  Nacht  seien 
3  Geheimpolizisten  vor  ihrem  Hause  gestanden,  man  bewache  sie  wegen  Dieb- 
stahls. Sie  habe  ihre  Kinder  nicht  recht  erzogen,  habe  ihnen  Wasser  in  die 
Milch  gethan.  Ihre  Schwester,  die  in  Amerika  ist,  glaubte  sie  sprechen  zn 
hören.  Am  26.  August  1897  bat  sie  ihren  Mann  um  Verzeihung,  da  sie  Un- 
recht gethan  habe,  eine  Stimme  sage  ihr,  es  sei  aus  zwischen  ihrem  Manne  und 
ihr.  Zeitweise  heftige  Angstanfalle,  dazwischen  ruhiger.  Auf  Fragen  antwor- 
tete sie  nur  selten  und  meist  verwirrt,  sie  schien  dieselben  gar  nicht  zu  rer* 
stehen.  Auch  meinte  sie  ihre  Nachbarn  etc.  sagten  ihr  Schlechtes  nach.  Am 
27.  August  1897  kam  sie  in  das  Burgerhospital  in  Stuttgart,  wo  sie  bald  sehr 
erregt  wurde,  fortwährend  von  ihren  Kindern,  Verwandten  und  Bekannten 
schrie,  in  der  Zelle  umhertanzte,  jede  Berührung  abwehrte.  Sie  sagte,  man 
habe  sie  in  diese  Schwindelhütte  mit  Elektricität  hineingezaubert.  Am  8.  Sep- 
tember 1897  wurde  sie  in  die  Klinik  aufgenommen.  Sie  war  über  Ort  und 
Zeit  orientirt,  wusste,  dass  sie  im  Bürgerspital  gewesen  war,  wohl  weil  sie  nicht 
recht  gewesen.  Sie  erinnerte  sich ,  dass  sie  sich  wegen  der  Polizeistrafe  auf- 
geregt habe.  Sie  sei  im  Hospital  sehr  ängstlich  gewesen,  hatte  Angst  vor  dem 
Ende  der  Welt.  Sie  glaubte  ihre  Mutter  und  Schwester  rufen  zu  hören,  eine 
andere  Stimme  sagte:  „Ich  bin  der  barmherzige  Gott".  ,,Ich  weiss  nicht,  ob 
ich  selbst  im  Schiff  gewesen  oder  ob  meine  Schwester  wieder  gekommen 
ist",  jedenfalls  sei  es  ihr  so  vorgekonunen ,  als  sei  sie  auf  einem  Schiff  oder 
einer  Eisenbahn  gefahren". 

Patientin  sieht  sehr  ängstlich  gespannt  aus,  unterbricht  häufig  ihre  Reden 
mit  Ausrufen:  ,, Warum  schreien  die  Leute  so?  Ist  mein  Mann  draussen,  der 
so  ruft?"  Auch  habe  sie  Angst  vor  der  Folterkammer  und  dem  Mäusethurm, 
in  welchem  die  Leute  durch  Elektricität  geschmort  würden.  „Ich  bin  verloren 
und  ewig  verdammt".  Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes. 
Guter  allgemeiner  Ernährungszustand.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 
Kein  Fieber. 

In  der  nächsten  Zeit  hält  die  ängstliche  Verwirrtheit  und  Aufregung  an, 
ebenso  die  vielfachen  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen,  die  inhalt- 
lich den  in  den  ersten  Tagen  geäusserten  sehr  ähneln.  So  beantwortet  sie 
einige  Fragen  richtig;  dann  erhebt  sie  ängstlich  flehend  die  Hände:  „der  Anti- 
christ ist  da,  meine  Verwandten  habe  ich  schrecklich  schreien  hören,  —  ich 
habe  es  gehört,    die  schicken  Karten  mit  Spiegelschrift  und  locken  die  Leute 
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anf  die  Eisenbahn  und  bringen  sie  ums  Leben**.  ,,Es  ist  allemal  ein  Stern 
vom  Himmel  gefallen,  dann  war  wieder  ein  Lärm,  als  wenn  es  brenne"  u.s.f. 
Man  habe  sie  hypnotisirt,  um  sie  des  Wahnsinns  verdächtigen  zu  können.  Sie 
sei  aber  nicht  geisteskrank,  sondern  ganz  gesund. 

13.  September.  „War  ich  verrückt  oder  werde  ich  es  jetzt,  bin  ich  in 
der  Hölle  oder  in  einer  Irrenklinik".  Ein  ander  Mal  äussert  sie  selbst,  sie  sei 
Tw^ohl  nicht  mehr  recht  bei  sich  gewesen. 

17.  September.  Nachts  sehr  laut,  glaubt,  ihr  Mann  sei  am  Fenster, 
schreit:  „Johannes,  sie  morden  mich". 

Auch  im  October  ist  Patientin  noch  sehr  ängstlich,  drängt  viel  nach  der 
Thür,  wo  sie  ihren  Mann  höre.  Sehr  oft  giebt  sie  an,  auf  einem  Schiff  zu  sein 
oder  es  sei  alles  auf  Walzen,  alles  bewege  sich  um  sie,  es  komme  ihr  vor, 
„als  schaukele  alles  auf  dem  Wasser". 

13.  October.  Patientin  sieht  oft  gespannt  zum  Fenster  hinaus,  wo  sie  die 
Stimmen  rufen  hört.  ,,Ich  weiss  vor  lauter  Sprechen  gar  nicht,  was  ich  sagen 
soll".    Ihr  Mann  habe  ihr  zugerufen,  die  Weltkugel  habe  sich  gedreht. 

Im  November  wird  Patientin  äusserlich  ruhiger,  die  Angst  tritt  zurück, 
doch  bleibt  sie  sehr  gespannt.  Die  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen 
bestehen  fort. 

8.  November.  Sagt,  es  sei  zum  Lachen  und  doch  wieder  nicht  zum 
Lachen.  Es  sei  ihr  gesagt,  sie  solle  sich  verwandeln.  Die  Königin  Dora  sei 
im  Zimmer  gewesen. 

30.  November.  Sagt,  ,,es  rufen  da  draussen  ernste  Gesichter,  es  sind 
2  Majestäten".  Sie  selbst  sei  in  Feindesland.  Es  sei  ein  schauderhaftes  Un- 
glück, alle  Eisenbahnen  stürzten  in  den  Abgrund  hinab. 

Patientin  meint,  in  Tübingen  sei  sie  nicht,  vielleicht  sei  hier  ein  Kloster 
und  in  Rom. 

Aeusserlich  verhält  sie  sich  ziemlich  ruhig,  geht  nur  manchmal  aus 
dem  Bett  und  drängt  nach  der  Thür.  Dieser  Zustand  hält  unter  gleichzeitigem 
Fortbestehen  lebhafter  Sinnestäuschungen  bis  zur  Entlassung  an.  Vor 
Allem  hört  sie  fast  unablässig  die  Stimme  ihrer  Schwester,  die  ihr  (der  Pat.) 
Mann  ermordet  habe.  Ihr  Mann  habe  sie  (Pat.)  anderer  Frauenzimmer  wegen 
von  Hause  fortgebracht  und  habe  sogar  ihre  Todesanzeige  in  die  Zeitung  ge- 
setzt. Sie  höre  die  lallende  Stimme  ihres  betrunkenen  Mannes  im  Hause.  Ihre 
Umgebung  verkennt  sie,  so  hält  sie  den  Arzt  für  den  Prinzen  Heinrich  u.  s.  w. 

Am  7.  Juni  1898  wird  sie  von  ihrem  Manne  versuchsweise  nach  Hause 
abgeholt. 

Patientin  hat  im  Januar,  Februar,  März,  April  und  Mai  1898  Periode 
gehabt. 

Nach  einem  Briefe  des  Mannes  vom  4.  September  1898  hat  Patientin  zu 
Hause  sofort  fleissig  gearbeitet,  auch  für  ihre  Kinder  ordentlich  gesorgt,  jedoch 
bestanden  anfangs  noch  häufig  Wahnvorstellungen,  die  jedoch  zur  Zeit  des 
Briefes  erheblich  zurückgetreten  waren. 

Am  8.  Mai  1899  theilt  der  Mann  mit,  dass  seine  Frau  jetzt  völlig 
gesund  sei.    Ausserdem  sei  sie  im  8./9.  Monat  gravide. 
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JFaU  »r.     (Hall.  Verwirrtheit.) 

K.,  Rosine,  Bauersfrau,  32  Jahre  alt.  Keine  Hereditat.  Von  Potas, 
syphilitischer  Infection,  Trauma  nichts  bekannt.  Früher  gesund.  Ist  ver- 
heirathet,  hat  in  12  Jahren  8  Mal  geboren.  Letzte  Geburt  am  30.  Januar 
1896.  Patientin  stillte  selbst,  bis  im  Mai  1896  ein  kleiner  Sohn  von  ihr  eine 
Verletzung  an  der  Stirn  erhielt.  Darüber  erschrak  sie  sehr,  -wurde  ängst- 
lich, jammerte,  sie  habe  ihre  Seligkeit  verloren.  Sie  war  dann  einen  Tag  in 
einer  Betanstalt  in  Cannstadt,  lief  dann  fort,  versuchte  sich  unterwegs  die 
Pulsader  aufzuschneiden. 

Am  16.  Juni  1896  in  dieKlinik  aufgenommen.  Bei  derAufnabme  giebt 
Patientin  an,  vor  8  Jahren  habe  sie  zuerst  im  Anschluss  an  ihr  4.  Wochenbett 
Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Magenkrampf  und  eine  unsagbare  Wuth  empfan- 
den,  dass   sie   am  ganzen  Körper  zitterte.     Seit  6  Wochen  sei   ihr  immer  so 
angst,  sie  meine  der  Kopf  sei  leer.  Mit  dem  Herzen  sei  es  auch  nicht  mehr  in 
Richtigkeit.      Sie  glaube,   den  Himmel  verloren  zu  haben.     Dies   sagten    ihr 
Stimmen  aus  ihrem  Innern.     Patientin  meint,   seit  sie  in  Cannstadt  gewesen, 
sei  es  gar  nicht  mehr  recht  mit  ihr,  man  müsse  dort  etwas  mit  ihr  vorgenom- 
men haben.    Als  sie  zu  Hause  im  Bett  lag,  seien  von  Stuttgart  her  Fragen  an 
sie  gestellt:  Ob  sie  gebetet  habe  u.  a.     Auch  sei  ein  Hauch  zum  Fenster  her- 
eingekommen und  sei  ihr  in  den  Hals  gefahren.  Unterwegs  hätten  ihrem  Manne 
alle  möglichen  unbekannten  Leute  zugewinkt.     Periode  habe  sie  zuerst  mit 
16  Jahren  gehabt,  regelmässig,  jetzt  seit  Anfang  Mär  1896  wieder. 

Guter  allgemeiner  Ernährungszustand.  Im  Ucbrigen  körperlicher  Befand 
ohne  Besonderheiten.    Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.    Kein  Fieber. 

In  der  nächsten  Zeit  ist  Patientin  heftig  erregt,  drängt  sehr  aus  dem 
Bett,  meint,  sie  sei  in  einem  Kloster  in  Rom,  ihr  Mann  und  ihre  Kinder  seien 
todt.  Auch  glaubt  sie  durch's  Fenster  Leute  zu  sehen,  die  schon  gestorben 
seien.  Anfang  Juli  1896  vorübergehend  etwas  ruhiger,  aber  noch  sehr  ängst- 
lich, die  Welt  sei  ausgestorben.  Dann  wieder  erregter  und  ängstlicher,  jam- 
mert, sie  habe  gesehen,  dass  alle  Leute  schwarz  geworden  seien  und  dann  sei 
vor  dem  Fenster  ein  grosser  ümtrieb.  Tosen  und  Lärm  gewesen,  sie  glaube, 
ein  grosser  Theil  der  Welt  sei  untergegangen. 

26.  Juli.  Es  gingen  ihr  täglich  so  viel  Gedanken  im  Kopf  herum,  dass 
sie  sich  gar  nicht  zu  recht  finden  könne.  Im  September  wird  Patientin  allmalig 
freier,  zugänglicher,  beschäftigt  sich  auch.  Sie  giebt  an,  etwa  4  Wochen  nach 
ihrer  letzten  Entbindung  sei  es  ihr  gewesen,  als  wolle  der  Teufel  sie  holen. 
Sie  meinte,  es  solle  ihr  etwas  geschehen,  alle  ihre  Sünden  seien  ihr  eingefal- 
len.   Wann  sie  hergekommen  wisse  sie  nicht,  sie  vermuthe  im  Mai. 

Sie  ist  noch  öfters  niedergedrückt,  wird  vom  Manne  gegen  ärztlichen 
Rath  am  3.  October  1896  abgeholt. 

Wie  Patientin  selbst  im  Juni  1897  schrieb,  konnte  sie  ihrer  Haushaltung 
vorstehen,  doch  fühlte  sie  sich  manchmal  sehr  schwach.  Der  Mann  gab  an, 
sie  sei  ruhiger,  gleich  massiger,  oft  sogar  heiterer  Stimmung  gewesen,  habe  gut 
geschlafen,  fleissig  gearbeitet. 
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Ende  Juli  1897  kam  Patientin  wieder  nieder.  Bei  der  Geburt,  die  sonst 
^t  verlief,  verlor  Patientin  viel  Blut,  stillte  aber  selbst. 

Am  13.  September  1897  wurde  Patientin  im  Anschluss  an  die  schwere 
Erkrankung  ihres  Vaters  wieder  sehr  erregt,  machte  sich  Vorwürfe.  Am 
15.  September  wurde  sie  wieder  aufgenommen.  War  bei  der  Aufnahme 
sehr  ängstlich  und  niedergedrückt,  jammerte'  viel,  machte  triebartige  Bewe- 
gangen  mit  den  Händen.    Patientin  spricht  sehr  verwirrt. 

Körperlicher  Befund  ohne  wesentliche  Aenderung.  Sie  blickt  fortwährend 
ängstlich  gespannt  auf  einen  Punkt,  zeigt  mit  der  rechten  Hand  darauf  hin, 
schreit  mitunter  laut  auf.    Das  Gesicht  ist  stark  geröthet. 

19.  September.  Liegt  mit  geschlossenen  Augen  im  Bett,  schlägt  mit 
Armen  und  Beinen  in  der  Luft  herum,  zieht  fortwährend  geräuschvoll  Luft 
durch  die  Nase  ein,  dreht  sich  im  Kreis  herum,  lässt  sich  aus  dem  Bett  fallen. 

In  der  Folgezeit  erscheint  Patientin  meist  sehr  gespannt  in  Gesichtsaus- 
druck und  Haltung.  Oft  lächelt  sie  vor  sich  hin,  dann  wieder  wird  sie  zornig, 
schimpft  und  droht  heftig  in  die  Ecken.  Dabei  kommen  fast  täglich  beson- 
ders im  October  und  November,  seltener  im  Anfang  des  Jahres  1898  plötzlich 
Elrregungszustände  vor,  in  denen  sie  sehr  wüthend  und  auch  aggressiv  wird. 
Dabeit  röthet  sich  ihr  Gesicht,  sie  ruft  u.  a. :  „Bin  ich  wegen  derLüderlichkeit 
hierher  gekommen?"  Ihre  Umgebung  verkennt  sie.  Sie  spricht  ganz  verwirrt, 
wiederholt  nicht  selten  eintönig  dieselben  Worte:  „Stall,  was  ist  Stall,  was 
heist  Stall,  wo  ist  Stall  geboren  ...  In  Renningen  geboren,  was  ist  R.,  was 
bedeutet  R.  u.  s.  f.  Sie  spricht  auch  viel  in  selbstgebildeten  Worten :  „Goschi, 
Gösch i,  bist  wieder  da,  zieh  o  Bock,  alleweil  des  Amtmanns  Sohn,  die  soll  sich 
nochmal  in  Schlag  bringen.  Sie  werden  niemals  einen  Beschläger  haben 
und  den  Circus  will  nirgends  Aus-  und  üebersicht,  dia,  dia,  born,  sie  wird 
nie  in  eine  Gesellschaft  eingenommen,  denn  sie  wird  nie  elektrisch  werden, 
diedera,  diedera,  Mama,  pschuala,  Postillon  ist  wieder  da,  bore,  bravo  etc. 

Nimmt  sehr  oft  eine  horchende  Stellung  ein,  sieht  starr  in  eine  Ecke, 
beginnt  dann  plötzlich  zu  schimpfen :  „Lumpenthier,  das  ist  Zuchthausarbeit", 
springt  auf,  lacht  in  eigenthümlicher  Weise,  schreit:  „Ueberwunden",  singt 
fromme  und  weltliche  Lieder. 

4.  December.  Verweigert  seit  heute  hartnäckig  die  Nahrung,  sagt  auf 
Befragen:  „Ich  brauche  keine  Speise  mehr  nehmen;  der  Vater  wird  mir  auch 
so  geben".    Sie  muss  seitdem  täglich  mit  der  Sonde  gefüttert  werden. 

Ihr  Verhalten  ändert  sich  kaum  in  den  nächsten  Monaten. 

12.  Mai  1898.  Wird  vom  Manne  gegen  ärztlichen  Rath  abgeholt.  Hat 
anfangs  an  Gewicht  sehr  abgenommen,  in  letzter  Zeit  aber  wieder  zugenom- 
men. Hat  im  October,  November,  December  1897  Periode  gehabt,  sonst  nicht. 
Nach  Mittheilung  vom  Mai  1899  ist  noch  keine  Besserung  eingetretep. 

Fall  S.     Verwirrtheit  (Katatonie?). 

M.,  Bauersfrau,  29  Jahre  alt.  Grossvater  mütterlicherseits  geisteskrank. 
In  der  Schule  mittelmässig  gelernt,  von  syphilitischer  Infcction,  Potus,  Trauma 
nichts  bekannt.    Früher  gesund.    October  1895  3.G  eburt,  stillte  selbst,  bis 
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sie  ini  März  1896  ängstlich  und  farchtsam  wurde,  auch  äusserte,  sie  habe 
schwere  Sünden  auf  sich  geladen.  Im  Juni  1896  lag  sie  starr  und  regungslos 
zu  Bette,  sprach  nicht  mehr,  weigerte  sich  zu  essen.  Am  10.  Juli  A  ufnahme. 
Patientin  liegt  in  unbequemer  Haltung,  halb  sitzend  und  etwas  zur  Seite  ge- 
dreht regungslos  im  Bett,  starrt  mit  weit  geöffneten  Augen  geradeaus.  Der 
Mund  ist  krampfhaft  geschlossen,  das  Gesicht  mit  Seh  weiss  bedeckt,  der 
Lidschlag  verlangsamt.  Der  Kopf  zittert  etwas  und  wird  regelmässig  nickend 
bewegt.  Bei  passiver  Bewegung  der  Extremitäten  stösst  man  auf  einen  starken 
Widerstand. 

Der  Gesichtsausdruck   ist   ein  äusserst  gespannter,    ängstlicher  und  tief 
leidender. 

Status  praesens:  Mittelgrosse  Frau  in  massigem  Ernäbrangszustand. 
Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  -f-?  Augenbewegungen  frei.  VIL  frei. 
Mitralinsufficienz,  sonst  innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker.  Kein  Fieber.  Reflexe  in  normaler  Stärke.  Auf  tiefe 
Nadelstiche  reagirt  Patientin  nicht. 

Patientin  zeigt  bis  zum  December  keine  wesentliche  Aenderung  in  ihrem 
Verhalten.  Sie  macht  zuweilen  ganz  gleichförmige,  anscheinend  zwecklose 
Bewegungen  längere  Zeit,  so  beschreibt  sie  z.  B.  mit  der  rechten  Hand  unauf- 
hörlich kleine  Kreise  auf  ihrer  Matratze ,  auch  sind  die  einzigen  sprachlichen 
Aeusserungen  eintönig— Stunden  lang  wiederholte  Sätze,  wie:  ,,Schlagt 
ihm  eines  drauf  ^,  „I  gang  heim^^,  „Ich  hätte  sollen  die  Augen  nicht  aufmachen.^ 

21.  December  18%.  Nennt  die  Pflegerin  und  andere  Kranke  bei  Namen, 
sagt,  sie  wolle  heim,  lässt  sich  auf  ein  weiteres  Gespräch  nicht  ein.  Wird 
dann  sehr  erregt. 

Im  Januar  1897  sehr  erregt,  läuft  fortwährend  aus  dem  Bett,  auf  Fragen 
sagt  sie  stets:  ^Ich  weiss  nicht." 

Im  Februar  wechseln  vielfach  Zeiten,  in  denen  Patientin  völlig  regungs- 
los daliegt,  mit  solchen  stärkerer  Erregung.  Auf  vorgelegte  Fragen  antwortet 
sie  kaum.  Ueber  ihre  Umgebung  scheint  sie,  nach  einzelnen  Aeusserungen, 
gut  orientirt. 

2.  März  bis  7.  März  zum  ersten  Male  Menses  in  der  Klinik,  20.  Mai  giebt 
sie  ihre  Personalien  richtig  an,  antwortet  sonst  nur:  „Ich  weiss  nicht",  lacht 
dabei.  In  der  Folgezeit  tritt  eine  wesentliche  Aenderung  nicht  ein,  nur  tritt 
die  Erregung  immer  mehr  zurück. 

22.  Juli  entlassen. 

Patientin  hatte  im  Februar,  März,  Mai  und  Juni  ziemlich  regelmässig 
Periode. 

Nach  Mittheilung  des  Mannes  vom  5.  April  1898  ging  es  der  Patientin 
ziemlich  gut,  doch  zeigten  sich  noch  alle  3-— 4  Wochen  „Spuren  der  Krank- 
heit." Im  Herbst  Niederkunft,  wonach  leichte  Verschlimmerung,  Mai  1899 
wieder  besser,  aber  noch  immer  „Spuren." 

Fall  O*     (Hall.  Verwirrtheit.) 
D.,    Goldarbeitersfrau,  30  Jahre  alt.    Keine  hereditäre  Belastung. 
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Von  Potus,  Trauma,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt   Als  Kind  gesund, 
hat  gut  gelernt.    Periode  regelmässig. 

2  Kinder,  von  denen  das  erste  an  „Gichtern"  gestorben  ist.  2.  Geburt 
5.  November  1896.  Pat.  stillte  8  Wochen.  Im  Januar  1897  „Influenza". 
Seit  der  Influenza  wurde  Patientin  aufgeregt,  redete  verkehrt,  es  sei  ihr,  als 
wenn  eine  schwere  Kugel  auf  der  Brust  läge.  Meinte,  sie  würde  nicht  selig, 
im  Essen  sei  Gift.  Dazwischen  kamen  ruhigere  Tage,  wo  sie  ganz  heiter  war 
and  geordnet.  Am  4.  April  1897  Aufnahme.  Patientin  liegt  ruhig  im  Bett, 
scheint  deprimirt  und  ängstlich,  Sie  ist  nicht  orientirt.  Sie  giebt  dann  an, 
sie  höre  seit  Y^  Jahr  öfters  Stimmen,  Männer-  und  Frauenstimmen,  auch  Gottes 
Stimme.  Es  seien  böse  und  auch  gute  Stimmen.  Die  Stimmen  seien  immer 
zahlreicher  geworden  und  sie  habe  sich  immer  mehr  aufgeregt.  Die  bösen 
Stimmen  hätten  gesagt,  sie  müsse  sterben.  Patientin  glaubt,  auch  andere 
Leute  hörten  Stimmen,  aber  jeder  etwas  anderes. 

Status  praesens.  Massiger  Ernährungszustand.  Reaction  auf  Licht 
und  Gonvergenz  -f-i  Augenbewegungen  frei.  YII.  links  weniger  innervirt  als 
rechts.  XII.  frei.  Motilität  ungestört.  Hyperästhesie.  Reflexe  lebhaft.  Innere 
Organe  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Kein  Fieber. 
In  den  nächsten  Tagen  will  sie  viele  Stimmen  hören,  über  die  sie  aber  wenig 
angiebt.  Während  der  Unterhaltung  habe  sie  „heilig"  rufen  gehört.  Unter 
ihren  Mitpatientinnen  glaubte  sie  Bekannte  zu  sehen.  Sie  vermag  über  die 
einfachsten  Sachen  keine  Auskunft  zu  geben,  löst  nicht  die  einfachsten  Rechen- 
exempel.  Sie  liegt  ruhig  und  ohne  Theilnahme  an  ihrer  Umgebung  zu  zeigen, 
im  Bett,  sagt  einmal  von  selbst:  „Ach,  ich  habe  nie  gefolgt^,  sie  müsse 
sterbe.  Nachts  ist  sie  öfters  unruhig,  schläft  nicht,  sitzt  aufrecht  im  Bett. 
Wiederholt  äussert  sie,  es  sei  Gift  im  Essen  gewesen,  sie  bekomme  Schmerzen 
danach,  sie  bekomme  anderes  Essen  wie  die  anderen  Kranken,  ihr  solle  hier 
der  Kopf  abgehauen  werden,  die  Thiero  sollten  ihr  Fleisch  abnagen. 

Ende  April  zeigt  sie  etwas  Theilnahme,  steht  auf,  giebt  aber  wenig  Aus- 
kunft. Anfang  Mai  sehr  still,  wortkarg,  immer  für  sich,  sagt  zum  Arzt,  sie 
habe  Besuch  gehabt,  ohne  dass  jemand  da  war.  (Wo  hier?)  In  Pf.  (Haus?) 
Klinik.    Die  Pflegerin  kennt  sie. 

In  der  nächsten  Zeit  ängstlicher  und  unruhiger,  weint  oft,  läuft  ans 
Fenster,  ihre  Verwandten  seien  hier. 

9.  Mai.  Erkundigt  sich  bei  dem  Besuche  ihres  Mannes  nach  ihren 
Eltern  und  den  Kindern.  Nachher  wieder  sehr  ängstlich,  ruft  den  Arzt:  „Was 
habe  ich  für  einen  Tod,  der  Grossherzog  giebt  doch  einem  Gnade,  man  darf 
nur  nichts  Unrechtes  thun.''  Sieht  ängstlich  gespannt  um  sich,  will  nicht 
essen. 

18.  Mai.  Sieht  zum  Fenster  heraus,  behauptet,  das  Haus  drüben  gehöre 
ihrem  Vater,  sie  sei  dort  gewesen,  man  spreche  von  dort  zu  ihr.  Sie  hält 
heute  die  Oberpflegerin  und  die  Pflegerin  für  Bekannte. 

3.  Juli.  Rathlose  Aengstlichkeit.  An  der  Wand  sei  eine  weisse  Hand 
gewesen,  „die  war  von  einem  Pfarrer".  Eine  Kranke  hält  sie  für  ihre 
Schwester,  den  Arzt  nennt  sie  in  einem  Augenblick  „Pfarrer",  dann  „Herr  Dr." 
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19.  Juli  gegen  ärztlichen  Rath  abgeholt.  Periode  war  regehnissig. 
Ueber  den  weiteren  Verlauf  liess  sich  nichts  ermitteln. 

Fall  lO.    Verwirrtheit  und  Stupor  auf  epileptischer?  Basis. 

Eg.,  Maria,  Schuhmachersfrau,  30  Jahre  alt.  Patient  ist  unehe- 
lich geboren.  Vater  war  Potator.  Sonst  keine  Hereditat.  War  früher  gesunde 
Angeblichnie  Krämpfe,  Ohnmächten.  Von  syphilitischer  Infection,  Potus, 
Trauma  ist  nichts  bekannt.  Hat  schwer  gelernt.  Seit  1889  yerheirathet,  lebt 
in  sehr  gedrückten  Verhältnissen.  6  Geburten.  Je  8  Tage  nach  der  1., 
3.  und  5.  Geburt  war  Patientin  einige  Tage  aufgeregt,  glaubte  sich  von  Bexen 
verfolgt.  Die  6.  Geburt  war  im  December  1896.  Patientin  stillte  ihr  Kind 
selbst;  hatte  Mitte  Februar  1897  zuerst  wieder  Periode  gehabt.  Am  10.  Marx 
soll  Patientin  plötzlich  umgefallen  und  einige  Minuten  bewusstlos  gewesen 
sein.  Als  sie  zu  sich  kam,  war  sie  ängstlich.  Am  18.  März  hatte  Patientin 
wieder  einen  „ohnm achtsähnlichen ^'  Anfall.  In  den  folgenden  Tagen  wurde 
sie  sehr  unruhig,  schlief  nicht,  sprach  fortwährend,  sang  und  betete  für  ihr 
schlechtes  Gewissen,  für  die  Sünden  aller  Menschen.  Nachts  war  sie  besonders 
unruhig,  schlug  auch  einmal  die  Scheiben  ein,  weil  2  Männer  dagewesen  seien, 
die  sie  gewürgt  und  ihre  Kinder  fortgenommen  hätten.  Nach  Angabe  des 
Mannes  hatte  sie  in  der  Nacht  Tom  21.  auf  22.  März  einen  Anfall:  Sie  ver- 
drehte die  Augen,  streckte  alle  Glieder,  war  ganz  steif  und  zuckte  dann  etwa 
1  Minute  mit  allen  Gliedern.  Unter  sich  gelassen  hatte  sie  nicht,  von  Zangen- 
biss  ist  nichts  bemerkt.  Am  22.  März  1898  wurde  sie  in  die  psychiatrische 
Klinik  zu  Tübingen  aufgenommen. 

Bei  der  Aufnahme  ist  Patientin  in  steter,  unruhiger  Bewegung,  kramt  im 
Bett  umher,  spricht  fortwährend,  kommt  dabei  vom  lOOsten  aufs  1000 ste. 
Z.  B.  antwortet  sie  auf  die  Frage,  wer  sie  gebracht  habe:  „Mein  Leben  hat 
mich  getragen,  mein  Stolz,  da  ist  der  Feldherr,  Victoria,  Feuerwehr,  Feuer- 
flamme, da  fliegen  Tauben  .  .  .  .^^  Ihre  Umgebung  verkennt  sie,  die  Stimmung 
ist  eine  heitere. 

Status  praesens:  Mittlerer  allgemeiner  Ernährungszustand.  Reaction 
auf  Licht  und  Convergenz  prompt.  Augenbewegungen  frei.  Ophthalmoscopisch 
normal.  VII  frei.  Zunge  zittert,  kommt  gerade,  zeigt  keine  Bisse  und  Narben. 
Reflexe  lebhaft.  Schmerzempfindlichkeit  vorhanden.  Sensibilität  nicht  näher 
zu  prüfen.    Innere  Organe  ohne  Veränderung. 

Im  Urin  Opalescenz  für  Eiweiss,  kein  Zucker.  Keine  Cylinder,  einzelne 
rothe  und  weisse  Blutkörperchen.  Es  sei  gleich  hier  bemerkt,  dass  Patientin 
bis  zum  4.  April  hohes  (über  40^)  unregelmässiges  Fieber  hatte,  für  das  sich 
keine  objective  Unterlage  linden  liess.  Die  Erregung  und  Verwirrtheit  hielt 
die  nächsten  Tage  an,  um  sich  dann  noch  erheblich  zu  steigern.  Sprach  ganz 
verwirrt.  Der  Gesichtsausdruck  wechselte  von  ängstlicher  Verzerrung  zu 
freudiger  Verzückung.     Patientin  war  dabei  dunkelroth,  schwitzte  sehr  stark. 

Am  29.  März  erscheint  Patientin  ruhiger,  ihre  Haltung  hat  jetzt  etwas 
starres,  sie  macht  nur  noch  wenig  geheimnissvolle  Bewegungen  mit  den  Armen, 
spricht  nicht,  muss  mit  der  Sonde  gefüttert  werden. 
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9.  April  1897.  Im  Urin  noch  deutliche  Opalescenz.  14.  April  Urin 
eiweissfrei. 

Patientin  giebt  heute  Auskunft,  duch  sind  ihre  Aeusserungen  noch  etwas 
anzasammenhängend.  (Was  gefehlt?)  „Einen  Rausch  habe  ich  gehabt. ^^  — 
Bezieht  das  Sprechen  der  anderen  Kranken  auf  sich. 

Mit   ihrem   Manne  unterhält  sie  sich  ganz  verständig,   fragt  nach  den 
Kindern.    Die  Beruhigung  hält  an,  Patientin  wird  immer  klarer,  äussert  heute 
auf  Befragen :     „Ich  weiss  nicht  wie  ich  krank  wurde,  ich  dachte  immer,  die 
andern  seien  nicht  recht,  jetzt  weiss  ich,  dass  ich  nicht  recht  war."    Sie  habe 
geglaubt,  man  wolle  ihren  Mann  todtschlagen  und  sie  auch,  deshalb  sei  sie  so 
ängstlich  gewesen.     1.  Mai  1898  nach  Hause  entlassen.     Hat,  abgesehen 
Yon  den  Höhepunkten  der  Erregung,  gute  Erinnerung  an  alle  Vorkommnisse. 
Periode   nicht  beobachtet.  —  Zu  Hause  wurde  Patientin  nach  wenigen  Tagen 
wieder  erregt  und  ängstlich,  w&v  verwirrt.     Sie  klagte  über  sehr  starke  Kopf- 
schmerzen,  einmal   fand   sie  der  Mann  bewnsstlos  und  stark  schwitzend  auf 
dem  Bett   liegend.    Patientin   äusserte   auch,   sie   habe   schwarze   und  blaue 
Männer  gesehen. 

Am  10.  Mai  1897  wurde  sie  wieder  in  die  Klinik  aufgenommen. 
Bei  der  Aufnahme  war  sie  sehr  erregt,  zeigte  sehr  lebhaften  Stimmungswechsel, 
bald  war  sie  sehr  ängstlich,  bald  heiterer,  bald  sah  sie  wie  verklärt  und  ver- 
zückt aus.  Sie  spricht  sehr  viel  und  in  völlig  verwon*ener  Weise,  fasst  die 
meisten  Fragen  nicht  richtig  auf:  (Wie  heissen  Sie?)  „Mathes"  (Wo  hier?)  „In 
Ofterdingen."  (Wer  hat  Sie  hergebracht?)  „Karl  Maier."  (Was  ist  das  für 
ein  Haus?)    ^Klinik,  jetzt  habe  ich  gedacht,  ich  wäre  in  D.^ 

(Wer  der  Arzt?)  „Conrad  E.  zur  Erinnerung  an  die  Grabredner,  nicht 
ins  Rathaus,  die  Räder  sollen  sie  laufen  lassen,  sie  sollen  die  Glocken  an- 
ziehen und  läuten  und  Soldaten  u.  s.  f.^  Sie  habe  zu  Hause  immer  Angst 
gehabt. 

*Der  körperliche  Befund  entspricht  dem  bei  der  1.  Aufnahme.  Zunge 
ohne  Bisse  und  Narben.  Schmerzempfindlichkeit  im  Allgemeinen  etwas  herab- 
gesetzt.   Kein  Eiweiss.     Kein  Fieber.     Vom  10.  Mai  bis  15.  Mai  1897  Menses. 

Die  hochgradige  Unruhe  und  Erregung  hält  die  nächste  Zeit  an,  nur 
vorübergehend  liegt  sie  ganz  starr,  ohne  zu  sprechen,  da.  Spricht  völlig  ver- 
wirrt: „Errettung,  da  ist  der  Sieger,  des  Liedes,  im  Leben,  im  Geben,  im 
Hader,  im  Zwader,  im  Ginster,  im  Finger,  Karoline  lio  trio"  u.  s.  f. 

Einmal  (4.  Juni)  sitzt  sie  in  ganz  steifer  Haltung  im  Bett  mit  hoch- 
erhobenen Armen  und  ausgespreizten  Fingern,  schaut  gespannt  nach  der  Decke, 
ballt  die  Fäuste  gegen  dieselbe. 

Anfang  Juli  wird  Patientin  ruhiger,  liegt  jetzt  meist  still  vor  sich  hin- 
starrend im  Bett,  spricht  weder  von  selbst  noch  auf  Fragen.  Als  ihr  Mann  sie 
besucht,  kümmert  sie  sich  nicht  um  ihn.  Dieser  Zustand  hält  die  nächsten 
Monate   an.     Sie   hält   sich  reinlich  und  nimmt  allein  ausreichend  Nahrung. 

Einmal  bezeigt  sie  beim  Besuch  ihres  Mannes  grosse  Freude,  spricht 
auch    mit   ihm.     Im  Januar  1898  wechseln  Tage,    wo  sie  ausser  Bett  ist  und 
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fleissig  im  Nähsaal  arbeitet,  allerdings  ohne  zu  sprechen,  mit  andern,   wo  sie 
bewegungslos  im  Bett  liegt  und  nichts  arbeitet. 

Im  Februar  wieder  fast  ganz  regungslos  im  Bett,  im  März  etwas  lebhafter, 
steht  regelmässig  einige  Stunden  auf.  Lacht  oft  laut  auf,  ohne  einen  Grund 
dafür  anzugeben.  Die  Hand  giebt  sie  langsam.  Im  April  Abscess  in  der 
Gegend  der  Parotis,  der  incidiit  wird. 

Ist  freier,  zeigt  mehr  Interesse  für  ihre  Umgebung,  giebt  auf  Fragen  nach 
ihrer  Familie  etc.  richtig  Auskunft,  ist  orientirt.  Fragen  nach  ihrer  Krankheit 
beantwortet  sie  nicht. 

9.  Juni  1889  entlassen.  Ihr  Gewicht  ist  von  46^^  Kg.  auf  51  Kg. 
gestiegen. 

Patientin  hat  im  Mai,  Anfang  November  1897,  Februar,  März  und  Mai 
1898  je  4-5  Tage  Periode  gehabt. 

Nach  Mittheiiung  des  Mannes  hat  sie  am  5.  April  1899  wieder  gebmen, 
war  am  5.  Mai  1899  völlig  gesund. 

Fassen    wir   kurz    das  Bild  der  vorstehenden  Fälle  zusammen,    so 
ist    ihnen    gemeinsam    das    acute    Auftreten    „traumhafter''    Ver- 
wirrtheit,    meist    sehr    zahlreicher,     unzusammenhängender 
Hallucinationen  und  Illusionen, so  wie  vereinzelt  auftauchender 
Wahnideen.    Zugleich  besteht  Bewegungsdrang  in  wechselnder  Stärke. 
Die  Verwirrtheit  beruht  auf  einer  formalen  wie  inhaltlichen  Stönmg  im 
Auffassungsvermögen,   sowie    im  Bereich  der  Vorstellungen,   zum  Theil 
bedingt  durch  eine  primäre  Incohärenz  (Ziehen  (96))  der  Vorstellungen, 
zum  Theil   jedenfalls  mitbewirkt  durch  die  Massenhaftigkeit  der  Hallu- 
cinationen und  Illusionen. 

Ich  glaube,  dass  wir  jedenfalls  im  Beginn  der  vorli^enden  Er- 
krankung sehr  wohl  eine  Verwirrtheit  durch  Hallucinationen — 
die  scharfe  Trennung  von  Hallucinationen  und  Illusionen  scheint  mir 
besonders  hier  gezwungen  —  eine  hallucinatorische  Verwirrtheit  im 
strengsten  Simie  des  Wortes  annehmen  können.  Der  von  manchen 
Autoren  angeführte  Gegengrund,  dass  chronische  Hallucinanten  trotz 
sehr  vieler  Hallucinationen  nicht  verwirrt  erscheinen,  ist  nicht  aus- 
reichend. Der  chronische  Hallucinant  ist  in  seinem  Bewusstseins- 
inhalt  den  Hallucinationen  völlig  angepasst,  die  Hallucinationen  sind 
ein  integrirender  Bestandtheil  seines  Empfindungs-  und  VorstellungSr 
Lebens,  sie  erscheinen  nicht  als  eine  fremde  Zuthat  zu  diesem  und 
wirken  daher  in  der  Regel  nicht  verwirrend. 

Bei  vielen  unserer  Fälle  treten  aber  plötzlich  massenhafte,  uniu- 
sammenhängende  Hallucinationen  auf,  die  als  etwas  völlig  Fremdes  sich 
dem  geradezu  widerstrebenden  Kranken,  der  sich  ihrer  Nichtzugehörig- 
keit zu  seinem  Vorstellungsinhalt  jedenfalls  zum  Theil  bewusst  ist,  auf- 
drängen und  so  alles  verkehrt,  verwirrt  erscheinen  lassen.    Ich  möchte 
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ihre    Einwirkung  vergleichen  mit  dem  ven\irrenden  Eindruck,    den  das 
Getriebe  grosser  Städte  auf  den  Ungewohnten  nicht  selten  macht. 

Eine    ausführliche    Beschreibung    des    Krankheitsbildes    zu    geben, 
würde    nur    zur    Wiederholung    der    Schilderungen    führen,     wie    sie 
Fürstner  (28),  Hoppe  (38),  Kraepelin  (51)  u.  A.  geben. 
Nur  auf  einzelne  Punkte  sei  noch  hingewiesen. 
In  der  Mehrzahl  unserer  Fälle  —  von  Fall  10  sehe  ich  hier  ab  — 
sind    die  Kranken    im  Anfang  sehr    ängstlich,    bringen    eine  Reihe  von 
Versündigungsideen    vor.     Sie    haben  Unrecht    gethan,    nicht  genug  ge- 
betet,   Krieg  und  Unglück  kommen    durch  ihre  Schuld,    es  riecht  nach 
Blut,  das  sie  vergossen  haben,  —  Vorstellungen,  die  schnell  schwinden j 
und   neben  denen  in  lebhaftem  Wechsel  Hallucinationen  und  Illusionen 
auf  allen   Gebieten    mit    entsprechenden    Wahnvorstellungen    zu   Tage 
treten.     Es    ist   Gift  im  Essen,    sie  kommen  aufs  Schaffet,    Hexen  ver- 
folgen   sie,    Männer    mit    Barten   sind  dicht   um    sie,    schwarze  Pferde 
fliegen  durch  die  Luft,  der  Kaiser  hat  mit  ihnen  gesprochen,  sie  sehen 
die  Himmelskugel,    den  Himmel  offen,    hören  Glocken    und  Singen  der 
Rngel,  sie  sind  auf  dem  Kirchhof  oder  im  Kloster,  „Nonne  hat  es  immer 
geheissen^,  das  Haus  ist  ein  Schloss,  kurz,  in  bunter  Reihe  hastend,  fast 
wie  bei  einer  Aufführung,    schiessen    die  verschiedensten  Empfindungen 
und  Vorstellungen  auf,  um  bald  wieder  zu  verschwinden. 

Sehr  häufig  begegnet  uns  bei  unsern  Kranken  die  Aeusserung,  es 
gehe  alles  im  Kreise  um  sie,  es  sei  wie  wenn  ein  Caroussel  im 
Hause  wäre,  als  seien  sie  auf  einem  Schiff  oder  der  Eisenbahn,  alles 
sei  auf  Walzen.  Es  muss  das  wohl  auf  einer  Eigenempfindung  des 
Schwankens,  einem  Art  Schwindelgefühl  beruhen. 

Alle  diese  Hallucinationen  und  Illusionen  haben  —  wenigstens  im 
Beginn  der  Erkrankung  —  etwas  unklares,  wenig  distinctes,  etwas  von 
dem  traumhaften,  das  dem  ganzen  Bilde  anhaftet. 

Sehr  bezeichnend  sind  die  von  allen  Kranken  beinahe  geäusserten 
Vorstellungen,  die  Welt  gehe  unter,  alles  stehe  still,  ein  grosser  Um- 
sturz sei  geschehen,  sie  seien  auf  der  anderen  Seite  der  Erde  — ,  die 
offenbar  in  innigstem  Zusammenhang  stehen  mit  ihrem  unbestimmten 
Krankheitsbewusstsein.  Es  muss,  so  scheint  es  ihnen,  etwas  Furchtbares 
vorgegangen  sein,  denn  sie  finden  sich  garnicht  zurecht.  Die  Kranken 
haben  offenbar  das  Bestreben,  Klarheit  über  ihre  Lage  zu  gewinnen, 
aber  „alles  ist  verkehrt",  es  sind  „verkehrte  Wege",  die  sie  laufen. 

Es  scheint  mir  gerade  dieses  dunkle  Gefühl,  es  müsse  eine  grosse 
Veränderung  vor  sich  gegangen  sein,  alles  sei  verkehrt,   zusammen  mit 
dem    zweifellosen    Krankheitsbewusstsein,    wie    es    in    dem  „Es  ist  mir 
nicht  recht  im  Kopf",    „die  Gedanken  geben  durcheinander,    einer  ver- 
öl'^ 
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wirrt  den  andern^'  zum  Durchbrucb  kommt,  charakteristisch  für  die 
vorliegende  Form  der  Verwirrtheit  besonders  im  Beginn,  um  so  melir, 
da  sie  sich  darin  wesentlich  von  der  chronischen  Paranoia  unterscheidet. 
Dort  erscheint  dem  Kranken  die  Umgebung  nicht  fremd,  nicht  ver- 
ändert, er  ist  selbst  verändert,  und  deshalb  erscheint  ihm  die  Um- 
gebung anders  wie  anderen  Menschen,  hier  —  bei  der  Verwirrtheit,  vor 
allem  im  Beginn  —  ist  die  Persönlichkeit  des  Kranken  die  alte  ge- 
blieben, der  sich  die  Hallucinationen  und  Illusionen  gleichsam  wider 
Willen  aufzwingen. 

Auf  die  weitere  Differentialdiagnose  möchte  ich  erst  eingehen,  wemi 
ich  die  übrigen  Fälle  aufgeführt  habe.  Hier  sei  nur  noch  kurz  auf  deo 
auffallend  protrahirten  und  ungünstigen  Verlauf  unserer  Fälle  hingewiesen. 

In  allen  Fällen  war  in  der  ersten  Zeit  mit  Rücksicht  auf  den  mehr 
oder  weniger  acuten  B^inn  sowie  das  ätiologische  Moment  die  Prognose 
günstig  gestellt,  wenn  auch  bei  den  Lactationspsychosen  mit  mehr  Re- 
serve, da  sie  bekanntlich  weniger  günstig  zu  verlaufen  pflegen.  Bei 
Fall  10  erschienen  die  Aussichten  am  zweifelhaftesten,  wegai  der  An- 
fälle von  anscheinend  epileptischer  Natur.  Allerdings  Hess  das  unge- 
wöhnliche Auftreten  der  Epilepsie  im  30.  Lebensjahr,  sowie  der  Um- 
stand, dass  in  der  Klinik  nie  ein  Anfall  beobachtet  ist,  und  endlich 
der  für  Epilepsie  auffallend  lange  Stupor  daran  denken,  dass  es  sich  um 
solche  epileptiforme  Anfälle  handelte,  die  auf  der  Höhe  psychischer 
Erkrankung  nicht  so  selten  auftreten,  ohne  dass  man  sie  als  Ausdruck 
einer  wirklich en  Epilepsie  auffassen  muss.  (C.  We  s t  p  h  a  1  (89),  K a  h  I  - 
bäum  (46)  u.  A.)  An  sich  ähnelt  der  Verlauf  bei  Fall  10  sehr  dem 
bei  unsern  andern  Lactationspsychosen,  Fall  5,  7,  8,  9:  Nach  kürzerem 
oder  längerem  Erregungs-  und  Verwirrtheitszustand  mit  zahlreichen 
Sinnestäuschungen  Uebergang  in  Stupor,  der  continuirlich  oder  von 
kurzen  Erregungen  unterbrochen  ist.  Die  Vorsicht,  mit  der  wir  in 
diesen  Fällen  die  Prognose  stellten,  hat  sich  als  begründet  erwiesen. 
Der  Fall  5,  dessen  gleichgültiges,  läppisches  und  affektloses  Wesen  in 
der  Klinik  auf  das  Vorhandensein  schon  beträchtlicher  geistiger 
Schwäche  hinwies,  soll  zwar  zur  Zeit  „gesund^'  sein,  die  übrigen  Fälle 
sind  alle  ungünstig  verlaufen.  Fall  6  ist  zur  Zeit  völlig  wiederher- 
gestellt nach  über  einjähriger  Krankheitsdauer;  hervorheben  möchte  ich, 
dass  bei  ihm  im  weiteren  Verlaufe  neben  mehr  wechselnden  Grössen- 
ideen  bestimmte  Verfolgungsideen  mit  entsprechenden  Hallucinationen 
und  Illusionen  bei  gleichzeigem  Zurücktreten  der  Verwirrtheit  sich 
lange  Zeit  constant  erhielten.  Von  den  3  puerperalen  Psychosen,  bei 
denen  länger  dauernder  Stupor  nicht  zur  Beobachtung  kam,  sehen  wir 
nur    eine    nach    15  monatlicher    Dauer   gesunden;    die   beiden    andern 
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kommen  nicht  zur  Wiederherstellung.  Bei  Fall  4  sind  wohl  auch  die 
Pneumonie  und  Pleuritis  und  die  langdauernden  Diarrhoen  von  un- 
günstigem Einfluss  gewesen.  Nur  in  einem  Falle  finden  wir  starke 
hereditäre  Belastung,  ebenso  spielen,  soweit  zu  eruiren,  infectiöse  Pro- 
cesse  im  Wochenbett  fast  gar  keine  Rolle. 

Ich  will  hier  drei  Fälle  anschliesen,  bei  denen  die  mit  der  Gravi- 
dität und  Geburt  verbundenen  ursächlichen  Momente  nicht  oder  nicht 
so  direct  zur  Geltung  kommen,  die  aber  sehr  viel  Aehnlichkeit  mit  den 
vorerwähnten  Fällen  haben. 

In  Fall  11  und  12  war  übrigens  der  Erkrankung  eine  Geburt  um 
6 — 7  resp.  4  Monate  vorausgegangen,  doch  war  in  beiden  das  Kind 
bald  gestorben.  In  Fall  12  werden  materielle  Sorgen,  im  Fall  13  der 
Tod  der  Mutter  als  unterstützendes  Moment  für  den  Ausbruch  der 
Psychose  erwähnt,  in  Fall  11  hatte  die  Patientin.  16  mal  geboren. 

Fall  11.     Verwirrtheit. 

St.,  Manrersfrau,  40  Jahre  alt.  Eine  Schwester  der  Mutter  geistes- 
krank. Von  Fetus  und  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  In  der  Jugend 
war  Patientin  gesund,  soll  gut  gelernt  haben.  Die  Periode  ist  bis  Mitte  Januar 
stets  regelmässig  gewesen.  16  Geburten,  darunter  2  Frühgeburten.  Patientin 
stillte  selbst.  Die  letzte  Geburt  war  im  Juni  1897.  Das  letzte  Kind  starb  Juli 
1897  an  Gichtern.  Am  27.  Januar  1898  ging  Patientin  völlig  gesund  nach 
Tübingen,  um  Besorgungen  zu  machen,  zeigte  auch,  als  sie  nach  Hause  kam, 
nichts  Auffallendes  in  ihrem  Wesen. 

Abends  sagte  sie  zu  ihrem  Manne,  er  soll  in  ein  Nachbarhaus  gehen  und 
fragen,  ob  die  Frau  dort  über  sie  geschimpft  habe.  Wurde  dann  ganz  verwirrt, 
sprach  vom  Teufel  und  der  schwarzen  Macht,  erschien  sehr  ängstlich. 

Am  28.  Januar  1898  lief  sie  ängstlich  hin  und  her,  trank  einen  Rest  Sal- 
petersäure aus,  verbrannte  sich  Mund  und  Hals. 

Am  1.  Februar  wird  Patintin  in  die  Klinik  aufgenommen.  Bei 
der  Aufnahme  ruhig,  springt  sie  plötzlich  aus  dem  Bett,  fasst  eine  andere 
Kranke  anden  Hals  und  wird  aggressiv.  Sieht  ängstlich  verwirrt  aus,  jammert. 
Weiss,  dass  sie  in  Tübingen  ist.  Wie  sie  gekommen  sei,  habe  sie  alle  Leute 
gekannt,  jetzt  kenne  sie  dieselben  nicht  mehr.  Wiederholt  mehrfach :  „Es  ist 
alles  verloren,  alles  verwirrt^^  „Es  giitnichts  mehr,  bis  ihr  darauf  kommt,  ist 
die  Welt  untergegangen,  weil  die  böse  Macht  Meister  ist^.  Die  körperliche  Unter- 
suchung ergiebt:  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Reaction  auf  Licht  etwas 
träge.  Reaction  auf  Convergenz  -f-,  Augenbewegungen  frei.  Ophthalmosko- 
pisch: Papillen  etwas  blass,  links  mehr  als  rechts.  Concentrische  Gesichts- 
feldeinengung. Zunge  kommt  gerade.  Facialis  frei.  Reflexe  vorhanden.  Urin 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

In  den  nächsten  Tagen  wechseln  Zeiten,  in  denen  Patientin  sich  ausser- 
lidh  ruhig  verhält,  jedoch  vor  sich  hin  jammert  und  ängstlich  verwirrt  aus- 
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sieht,  mit  sie  solchen,  wo  plötzilch  aus  dem  Bett  springt  and  sich  aaf  andere 
Kranke  stürzen  will.  Sie  giebt  an,  Unangenehmes  gehört  zu  haben,  das  sie  so 
erschreckt  habe;  äussert  auch,  ob  man  ihren  Bruder  nicht  höre,  er  sagt,  „ich 
solle  alles  verwirrt  haben''.  Oefters  sagt,  sie  es  sei  alles  verloren,  es  sei  zu 
spät,  ^man  hat  mich  verwirrt  gemacht^,  spricht  von  „Hexen^^  „Es  entsteht 
ein  Geräusch  und  ein  Wirrwarr  mit  den  Stimmen,  da  sprechen  sie  von  meinen 
Kindern  und  von  meinem  Mann". 

14.  Februar.  Sagt,  von  der  Decke  und  rings  um  sich  höre  sie  Stimmen, 
es  sei  alles  verwirrt.  Von  den  Todten  hatte  man  welche  hinausgetragen;  ihre 
Kinder  schrieen. 

15.  Februar.  Während  des  Badens  wird  Patientin  plötzlich  blass,  sinkt 
nach  hinten  und  wird  alsbald  steif  am  ganzen  Körper.  Nacken  und  Beine  sind 
bretthart,  es  kommt  zu  „arc  de  cercle'^,  mit  den  Armen  macht  sie  rasche, 
beugende  Bewegungen.  Die  Pupillen  reagiren  prompt.  Auf  Nadelstiche  rea- 
girt  Patientin  nicht.  Sie  giebt  an,  solche  Anfalle  schon  öfters  gehabt  za  haben, 
sie  habe  dabei  das  Gefühl,  als  müsste  sie  ersticken. 

18.  Februar.  Patientin  ist  etwas  ruhiger,  doch  zeitweise  noch  sehr  ängst- 
lich verwirrt;  „Jetzt  ist  es  wieder  vorbei,  man  bringt  so  viel  um.  Immer 
springt  und  thut  es  hier,  alles  ist  verstellt  und  verdreht,  man 
findet  keinen  Weg  mehr"  u.  s.  f. 

Gefragt,  warum  sie  die  Salpetersäure  getrunken  habe,  sagt  sie,  es  sei  ihr 
plötzlich  so  gewesen,  als  müsse  sie  das  trinken,  um  in  den  Himmel  zu  kommen. 

12.  März.  Die  Beruhigung  wird  allmälig  beständiger,  doch  macht  sie 
noch  immer  einen  traumverlorenen ,  leicht  verwirrten  Eindruck.  Der  Gesichts- 
ausdruck ist  fragend,  verwundert.  Die  Augen  sind  meist  weit  geöffnet,  die 
Stirne  ist  hoch  in  Falten  gezogen.  Wiederholt  äussert  sie,  sie  wisse  nicht, 
was  mit  ihr  los  sei,  gethan  habe  sie  doch  nichts.  Auf  die  Frage  nach  Stimmen 
antwortet  sie,  sie  könne  nicht  unterscheiden,  ob  es  Stimmen  oder  „Träume- 
reien" seien.  Sie  weiss,  wo  sie  ist,  kennt  aber  nicht  das  Datum  —  es  sei 
Frühling  —  und  weiss  nicht,  wie  lange  sie  hier  sei.  Auch  die  Zahl  ihrer  Kin- 
der kann  sie  nicht  angeben. 

Im  April  ist  sie  ruhig,  beschäftigt  sich  auch,  macht  aber  noch  immer 
einen  hülflos  unklaren  Eindruck. 

10.  Mai.  Rathlosigkeit  besteht  noch  fort.  Entlassen.  Freut  sich  sehr, 
wie  sie  abgeholt  wird. 

Periode  war  Anfang  Februar  und  Anfang  April  aufgetreten. 

Zu  Hause  soll  Patientin  bald  klarer  und  geordneter  geworden  sein,  arbei- 
tete fleissig,  erschien  jedoch  stets  etwas  gedankenloser  als  früher.  Ende  Fe- 
bruar 1899  Geburt  ohne  weitere  Störung.  Stillte  selbst.  Seit  Anfang 
April  1899  wurde  sie  wieder  ängstlicher  und  verwirrt,  starrte  zum 
Fenster  hinaus,  glaubte  Menschen  und  Feuer  draussen  zu  sehen. 

26.  April  1899  wieder  Periode.  Seit  dem  10.  Mai  1899  sehr  ängstlich, 
drängte  planlos  fort. 

Am  18.  Mai  Wiederaufnahme.  Zuerst  sehr  ängstlich,  sieht  gespannt 
horchend  um  sich,  läuft  hin  und  her,  schreit,  sie  wolle  nicht  hören,  dass  alles 
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rerloren  sei,  sie  habe  in  der  Nacht  das  ganze  Höllenfeuer  gesehen.  Ueber  Ort 
und  Zeit  orientirt.  Sagt  auf  Befragen,  sie  sei  zu  Hause  3—4  Wochen  nach  der 
Enüassung  besser  geworden,  doch  sei  sie  stets  etwas  ängstlich  gewesen  und 
habe  selbst  gemerkt,  dass  sie  vergesslicher  war.  Im  Herbst  1898  habe  sie  wie- 
der viel  wirre  Stimmen  gehört.  Im  Winter  trat  das  etwas  zurück,  um  seit 
Frühling  wieder  erheblich  zuzunehmen.  Sie  hört  viele  Stimmen,  glaubte  kleine 
Flammen  zu  sehen,  die  sich  auf  ihre  Schulter  setzten.  Es  kam  ihr  vor,  als  ob 
eine  Wolke  auf  sie  zukam  und  sie  bekam  ein  Beben. 

Auf  Befragen  sagt  Patientin,  sie  habe  das  alles  für  Krankheit  gehalten, 
ein  Mensch  könne  so  etwas  doch  nicht  machen  und  ihre  Schwester, 
die  sie  darauf  aufmefitsam  machte,  sah  es  nicht.  Eine  Krankheit 
müsse  es  sein,  es  mache  ihr  aber  doch  Angst. 

Jetzt  sei  sie  so  ängstlich,  weil  sie  glaube,  es  sei  ein  Kampf  zwischen  der 
gaten  und  bösen  Macht,  es  sei  ihr,  als  ob  in  ihren  Gliedern  ein  Gegenstreit 
zwischen  Gut  und  Böse  sei.  Sie  sieht  rathlos  und  unklar  aus,  die  Stirn  ist  hoch 
in  Falten  gezogen.  Sie  spricht  langsam,  als  ob  sie  sich  immer  erst  besinnen 
müsse.  Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  denselben  Befund  wie  früher. 
Linke  Pupillen  weiter  als  die  rechte,  beide  über  mittelweit,  rechte  Pupille,  in 
geringerem  Grade  die  linke,  reagirt  träge.  Ophthalmoskopisch:  Papillen  etwas 
blass.    Reflexe  lebhaft.    Keine  Sprachstörung. 

In  den  den  nächsten  Tagen  ruhiger,  sagt  aber,  sie  wisse  gar  nicht,  wie 
sie  herauskommen  solle. 

31.  Mai  1899.  Sehr  aufgeregt,  es  sei  alles  fort,  sie  könne  das  rechte  Ziel 
nicht  finden. 

12.  Juni.  Aeusserlich  ruhig,  hat  aber  stets  einen  fragenden ,  ratblosen 
Gesichtsausdruck.  Weiss,  wo  sie  ist,  aber  nicht,  wie  lang.  Sie  höre  noch 
öfters  Stimmen,  die  sagten,  sie  habe  kein  Heim  mehr,  manchmal  habe  sie 
Sausen  wie  Sturm  im  Kopf,  es  sei  ihr  so  wirr  im  Kopf.  Auch  habe  sie  das  Ge- 
fühl, als  komme  etwas  Unerwartetes. 

16.  Juni.  Glaubt  wiederholt  im  Licht  Bilder  zu  sehen ,  die  ihren  Ange- 
hörigen glichen.  Patientin  geht  immer  wie  im  Traum  umher,  fängt  wohl  eine 
Arbeit  an,  legt  sie  aber  gleich  wieder  hin.  Sie  wisse  gar  nicht,  was  sie  thun 
solle.  Sie  erinnert  sich  an  ihren  ersten  Aufenthalt  gut,  selbst  an  einzelne 
Fragen. 

8.  Juli.  Klagt,  es  werde  ihr  oft  so  nebelig  vor  den  Augen,  so  schwin- 
delig, es  gehe  aber  schnell  vorüber.  Manchmal  überkomme  sie  Nachts  das 
Gefühl,  als  solle  eine  religiöse  Vereinigung  durch  sie  zustande  kommen.  Näher 
spricht  sie  sich  nicht  darüber  aus.    Es  sei  ihr  bald  klarer,  bald  verwirrt. 

Sie  rechnet  sehr  schlecht  und  giebt  selbst  zu,  dass  ihr  Gedachtniss  ge- 
litten hat.    Periode  seit  der  Wiederaufnahme  regelmässig. 

26.  Juni.  Patientin  hat  die  Ueberzeugung ,  dass  sie  krank  sei.  Einmal 
sei  es  ihr  noch  immer,  als  spreche  es  in  den  Ohren  und  rufe  sie,  sie  gehöre 
nicht  hierher,  dann  merke  sie  deutlich,  dass  das  Denken  und  Bewegen  lang- 
samer gehe  als  früher,  ebenso  das  Sprechen,  bei  dem  sich  nicht  selten  auf  ein- 
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zelne  Ausdrücke  besinnen  müsse.     Auch  fühle  sie  sich  so  leicht  müde.     Sie 
wisse  gar  nicht,  woran  sie  sei. 

Fall  1^.    Verwirrtheit  mit  Stupor. 

B.,  Rosalie,  Bauersfrau,  38  Jahre  alt.  Keine  Hereditat.  Von 
Trauma,  syphilitischer  Infection  oder  Potus  nichts  bekannt.  Patientin  war 
früher  stets  gesund,  nur  von  jeher  still,  nahm  alles  schwer. 

Seit  10  Jahren  verheirathet.  Letzte  Geburt  von  fünf  Gebarten  im  Octo- 
ber  1896.    Das  Kind  starb  bald.    Periode  regelmässig. 

Seil  Mitte  Jan  aar  1897  erschien  Patientin  verändert,  machte  sich  Gedan- 
ken ,  weil  der  Mann  einen  Process  verlor.  Sie  wurds  aufgeregt,  glaubte  sich 
verfolgt,  meinte,  Leute  vom  Gericht  zu  sehen.  Sie  hörte  Stimmen,  die  sie  bei 
Namen  rufen,  drängte  fort,  das  Haus  brenne.  Am  9.  Februar  in  die 
psychiatrische  Klinik  zu  Tübingen  aufgenommen.  Bei  der  Aufnahme 
zeigt  sie  eine  gespannte  Haltung,  hält  den  Kopf  bald  gegen  die  Decke, 
bald  in  eine  Ecke  gerichtet,  sieht  starr  dorthin.  Um  ihre  Umgebung  kümmert 
sie  sich  nicht.  Nach  mehrfachem  Anrufen  giebt  sie  ihre  Personalien  richtig 
an,  weitere  Auskunft  giebt  sie  nicht.  Sie  sagt  nur,  sie  habe  Stimmen  gehört, 
es  habe  ihr  „alles  um  die  Ohren  herumgesaust' ^  Sie  habe  Reiterknechte  ge- 
sehen und  andere  Soldaten.  Zu  Hause  habe  sie  so  viel  Angst  gehabt,  weil 
man  immer  geschossen  habe. 

Körperliche  Untersuchung  ohne  Besonderheiten.  Tiefe  Nadelstiche 
rufen  keine  Reaction  hervor.     Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

In  den  folgenden  Tagen  liegt  Patientin  regungslos  zu  Bett  mit  starrem 
Gesicht  und  gespannter  Haltung,  spricht  nicht. 

27.  Februar.  Heute  sehr  unruhig,  geht  aus  dem  Bett,  ihr  Gesichtsaos- 
druck  zeigt  Angst  und  Abscheu,  mehrmals  stösst  sie  kurze  Satze  aus,  wie: 
,,Wir  kommen  nicht  mehr  zum  Beten.  Ich  weiss  nicht  mehr  was.  Wir  müssen 
alle  auf  die  Höhe^^    Auf  Fragen  antwortet  sie  nicht. 

Im  März  ist  Patientin  oft  sehr  unruhig,  drängt  planlos  mit  ängstlichem 
Gesicht  aus  dem  Bett,  dazwischen  sitzt  sie  in  starrer  Haltung  da.  Sie  spricht 
weder  spontan,  noch  auf  Anreden.    Ist  öfters  unrein  mit  Urin. 

18.  April.  Aeussert  plötzlich,  sie  wolle  nach  Hause  zu  ihren  Kindern 
und  arbeiten.  Nimmt  gleich  darauf  wieder  ihre  gespannte  Haltung  an  und 
sagt  nichts  mehr. 

6.  Mai.  Schon  die  letzten  Tage  ruhiger.  Ihre  Miene  drückt  Abscheu  und 
Widerwillen  aus.  Die  ganze  Körpermuskulatur  befindet  sich  in  einem  Span- 
nungszustand.   Zuweilen  unrein.    Schläft  und  isst  gut. 

7.  Mai.  Aeussert  spontan :  ,,Ich  weiss  gar  nicht,  was  ich  hier  soll ^^ 
Sonstige  Aeusserungen  sind  nicht  von  ihr  zu  erhalten. 

19.  Mai.  Sieht  ganz  heiter  aus,  sagt,  man  mache  sie  noch  völlig  närrisch. 

21.  Mai.  Sie  höre  fortwährend  Stimmen,  die  mitunter  ihren  Namen  He- 
fen. Verlangt  ihre  Kleider,  ist  ganz  freundlich,  sagt,  sie  wolle  heim  und 
arbeiten.  Gleich  darauf  ist  sie  wieder  verstummt.  Ihr  Zustand  ändert  sich  io 
nächster  Zeit  kaum. 
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Im  August  ist  die  Unruhe  bei  der  Patientin  wieder  starker  geworden.  Sie 
setzt  jeder  Manipulation  heftigen  passiven  Widerstand  entgegen. 

Im  September,  October  und  November  sehen  wir  sie  stets  in  der  alten 
starren  Haltung  im  Bett  liegen,  um  von  Zeit  zu  Zeit  plötzlich  planlos  fortzu- 
drängen. 

1.  December.    Hat  geäussert,  hie  habe  ein  Messer  im  Leibe. 

6.  December.  Sitzt  mit  ängstlicher  Miene  im  Bett  und  wiederholt  jam- 
mernd: „Erbarmen'^ 

30.  Januar  1898.  Pat.  stand  den  Tag  über  in  Kleidern  meist  auf  dem- 
selben Fleck,  sagte,  sie  wolle  nicht  in's  Bett,  sie  verbrenne  darin. 

Auf  Befragen  sagt  sie,  sie  wolle  heim,  kenne  aber  den  Weg  nicht.  Sie 
wisse  nicht,  wo  sie  sei  und  wann  und  wie  sie  hergekommen.  Im  Uebrigen 
zei^  sie  keine  Aenderung  in  den  nächsten  Monaten.  Auch  der  Wiedereintritt 
der  Periode  (April  98)  übt  keinen  Einfluss  aus. 

1.  September  entlassen.    Eine  Aenderung  ist  nicht  eingetreten. 

Zu  Hause  soll  Patientin  den  ersten  Tag  ordentlich  gearbeitet  und  auch 
gesprochen  haben,  am  zweiten  stand  sie  nicht  auf,  sprach  nicht,  rührte  sich 
nicht.  Kam  dann  in's  Krankenhaus,  wo  sie  unverändert  bis  18.  October  1898 
blieb,  an  welchem  Tage  sie  wieder  in  die  Klinik  aufgenommen  wurde. 
Sie  bot  hier  das  gleiche  Bild  wie  bei  ihrer  Entlassung.  Oft  knurrt  sie  leise 
vor  sich  hin,  spricht  nicht.  Einfache  Aufforderungen  führt  sie  aus,  bewegt 
sich  von  selbst  kaum.    In  der  ganzen  Muskulatur  starke  Spannung. 

Periode  ist  nicht  beobachtet. 

12.  November  1898  nach  Irrenanstalt  Rottenmünster  überführt, 
wo  sie  im  Ganzen  dasselbe  Verhalten  wie  in  Tübingen  zeigte.  Einmal  äusserte 
sie,  es  sei  ihr,  als  wenn  eine  Säge  in  ihrem  Körper  hin  und  her  ginge. 

Fall  13.     Verwirrtheit  mit  Stupor. 

L.,  Schreinersfrau,  36  Jahre  alt.  Keine  Heredität.  Von  Potas, 
syphilitischer  Infection  oder  Trauma  nichts  bekannt.  Früher  gesund,  hat  gut 
gelernt,  war  von  heiterem  Temperament. 

Periode  regelmässig,  zuletzt  2.  September  1897. 

Seit  1885  glücklich  verheirathet ,  letzte  Geburt  vor  drei  Jahren.  Kinder 
gesund. 

Am  16.  Juni  1897  starb  die  Mutter  der  Patientin.  Sie  war  damls  sehr 
ängstlich,  blieb  dies  auch  in  der  Folgezeit,  arbeitete  aber  noch. 

Am  2.  September  glaubte  sie  Nachts  ihre  Mutter  zu  sehen,  welche  ihr 
sagte,  sie  (die  Mutter)  müsse  die  ganze  Ewigkeit  als  Geist  umherlaufen,  weil 
Patientin  ihr  nicht  verziehen  habe.  Patientin  glaubte  den  Teufel  zu  sehen, 
meinte,  sie  sei  verdammt,  es  komme  ein  Erdbeben  u.  s.  f.  War  sehr  ängstlich, 
lief  Nachts  viel  aus  dem  Bett,  jammerte  sehr,  äusserte  viele  Selbstvorwüi-fe 
and  Anklagen.    Ass  schlecht. 

Am  10.  September  1897  wurde  sie  in  die  Klinik  aufgenommen. 
Pat.  ist  sehr  ängstlich,  giebt  an,  ein  Geist,  der  ihr  im  Hals  gesessen,  sei,  als 
sie  ihren  Bruder  beim  Abschied  küsste,  auf  diesen  übergegangen.  Sie  spricht 
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auch  von  einem  Mosesstab,  den  ihre  Mutter  besessen.  Auf  Befragen  erklärt  sie, 
sie  sei  schon  seit  4—5  Wochen  aufgeregt  und  habe  nicht  mehr  schlafen  können. 
Vor  8  Tagen*  sei  ihr  ihre  Mutter  erschienen,  seitdem  sei  sie  nicht  mehr  recht 
im  Kopf,  in  ihrer  (der  Pat.)  Brust  habe  sie  sie  sprechen  hören.  Patient  raft 
plötzlich:  yjda  oben  schweben  sie",  zeigt  auf  die  Wand:  „da  hängt  der  Moses", 
ohne  näheres  anzugeben.  Sie  klagt  ober  Druck  auf  der  Brust,  in  den  Ohren 
habe  ein  Vogel  gepfiffen. 

Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes.  Erst  bei  stärkeren 
Nadelstichen  macht  sie  Abwehrbewegungen.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 
Die  nächsten  Tage  liegt  Pat.  meist  in  gespannter  Haltung  im  Bett,  klagt 
und  jammert  öfters,  drängt  auch  fort.  Sie  höre  viele  Stimmen ;  spricht  von 
Vergebung,  Sünden  etc.  Die  Stimmen  sagten,  Gottes  Zorn  wolle  sie  hinn'chten, 
in  der  Brust  und  in  den  Ohren  höre  sie  schimpfen.  Unter  dem  Saal  sei  die 
Hölle,  sie  habe  den  Rauch  aufsteigen  sehen,  ihre  Kinder  seien  unter  den 
Wellen  begraben. 

14.  September.  Pat.  erzählt,  die  Stimmen  hätten  ihr  zugerufen,  ihr 
Mann  habe  sich  wieder  anders  verheirathet,  die  zweite  Frau  befinde  sich 
hier  in  der  Klinik.  Sie  schreit  häufig  laut  auf,  ist  sehr  ängstlich  und  drängt 
aus  dem  Bett. 

16.  October.  Schreit  heute  mit  lebhaft  geröthetem  Gesicht:  „Ich  ver- 
gebe, ich  vorgebe." 

In  der  Folgezeit  (November,  December,  Januar)  liegt  sie  meist  ruhig  za 
Bett  mit  ängstlichem,  rathlosem  Gesicht.  Die  ganze  Musculatur  befindet  sich 
in  Spannung,  die  immer  mehr  zunimmt. 

Sie  spricht  seit  Mitte  November  fast  nichts  mehr,  isst  sehr  schlecht.  Das 
Essen  muss  ihr  gegeben  werden. 

Einmal  —  8.  December  —  äussert  sie,  als  ihr  ein  Becher  gereicht  werden 
soll:  „den  Sündenbecher  nehme  ich  nicht  mehr  in  .die  Hand;  ich  werde  nichts 
mehr  essen  und  trinken." 

Am  23.  Januar  1898  sagt  sie  zu  ihrem  Vater,  der  sie  besucht,  er  sei 
Gott  und  ihre  Brüder  seien  die  nächsten  an  seinem  Thron.  Gleich  darauf 
liegt  sie  wieder  wie  früher  da.  Auf  Nadelstiche  reagirt  sie  durch  Abwehrbe- 
wegungen. Anfang  Februar  nimmt  die  Angst  allmählich  ab,  die  Spannung 
der  Musculatur  ebenfalls.  Sie  fangt  an,  sich  etwas  zu  beschäftigen,  wenn  sie 
auch  meist  noch  da  stehen  oder  sitzen  bleibt,  wo  man  sie  hingebracht  hat. 
Hin  und  wieder  lächelt  sie  auch,  äussert  den  Wunsch  nach  Hause  zu  kommen. 

19.  März  1899.  Vom  Manne  abgeholt.  Periode  ist  während  des 
Aufenthaltes  in  der  Klinik  nicht  beobachtet. 

Bis  Herbst  1898/99  arbeitete  Patientin  gamicht.  Jetzt  (Mai  1899) 
arbeitete  sie,  doch  muss  der  Mann  die  Einkäufe  machen.  Sie  höre  noch 
Stimmen. 

In  Fall  12  und  13  tritt,  nachdem  zuerst  heftige  ängstliche  Ver- 
wirrtheit und  Erregung  mit  sehr  lebhaften  Sinnestäuschungen  bestanden 
haben,  ein  stuporöser  Zustand  ein,    der  in  Fall  13  gleichmässig   lange 
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Zeit  anhielt,  um  schliesslich  sich  langsam  zu  lösen,  ohne  aber  bis  Mai 
189G  zur  Genesung  gekommen  zu  sein,  während  in  Fall  12  wiederholt 
Phasen  von  Erregung  sich  in  den  stuporösen  Zustand  einschoben,  der 
im    ül>Tigen  auch  jetzt  noch  fortbesteht. 

In  Fall  11    sind    nie  ausgesprochen    stuporöse    und  verwandte  Er- 
scheinungen beobachtet.    Die  Anfälle  hysterischer  Art,  von  denen  einer 
in    der  Klinik  beobachtet  ist,  und  die  Gesichts feldeinengung  berechtigen 
woh.!  kaum  zur  Diagnose:    Hysterie,    ebensowenig  wie  die  etwas    träge 
Papillenreaction   und    die    etwas    blassen  Papillen    zur  Annahme    einer 
organischen  Himerk rankung,  da  die  bestehenden  Erscheinungen  garnicht 
fortschreiten,   und    keine   neuen  hinzugekommen    sind.      Der  Grundzug 
unseres  Falles  11    kann   nicht    besser   und  kürzer  als  durch  den  Aus- 
druck:  „traumhafte  Verwirrtheit"    bezeichnet   werden.     Schon   in    der 
anfänglichen  Angst  und  Erregung  hören  wir:    „Alles  ist  verloren,  ver- 
wirrt",   „man    hat  mich  vorwirrt  gemacht",    besonders  charakteristisch 
ist    später    das  Missverhältnis  zwischen  äusserer  Ruhe  und  innerer  Un- 
klarheit (Kräpelin  51).     „Immer  springt  und  thut  es    hier,    alles    ist 
verstellt  und  verdreht,  man  findet  keinen  Weg  mehr."  —  Die  Erkrankung 
dauert  jetzt  über  1^/2  Jahre  mit  einer  längeren,  weitgehenden  Remission 
und  bat  in  der  letzten  Zeit  kaum  eine  merkliche  Aenderung    erfahren. 
Die  Patientin    ist    zwar    meist    vollkommen  ruhig,    äusserlich  orientirt, 
aber  sie  weiss  nie  „was  mit  ihr  los  ist",  wisse  garnicht,    was  sie  thun 
solle,  bald  sei  ihr  klarer,  bald  ganz  verwirrt.    Zugleich  hört  sie  räthsel- 
hafte,  unklare  Rufe,  —  bald  soll  sie  dies,  bald  jenes  thun  —  hat  das 
dunkle  Gefühl,  sie  solle  ein  ihr  unbekanntes  Ziel  erreichen,    etwas  un- 
wartetes    komme.      So    geht   sie  rathlos,    im  Wachen  träumend  imiher 
und    wie    der  „Träumer"    die  Wirklichkeit   durch    den  Schleier    seiner 
Phantasie    sieht,    so    erscheint   unserer  Kranken,    die  dabei  eine  merk- 
würdig weitgehende  Krankheitseinsicht  speciell  für  die  Hemmung  (Nach- 
lass?)    ihrer   geistigen   Thätigkeit    hat,    alles    verschwommen,    unklar, 
räthselhaft  durch  den  Nebel  ihrer  „traumhaften  Verwirrtheit". 

II.  Aent    entstandene  Psychosen   im  Klimacterium  und  den  an- 
schliessenden Jahren. 

Fall  14.     Verwirrtheit. 

H.  Barbara,  Wirthsfrau,  42  Jahre  alt.  Matter  der  Patientin  schwer- 
mathig.  Potus,  Trauma,  syphilitische  Infection  negirt.  Patient  hat  gut  ge- 
lernt, war  früher  gesund.  Periode  unregelmässig,  oft  aussetzend.  Hat 
lOmal  geboren.  Seit  Anfang  Februar  1897  ist  Patientin  ohne  äusseren  Grund 
aufgeregt,   spricht   sehr  viel  vom  Himmelreich,  glaubt  sich  vom  Teufel  und 
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Hexen  verfolgt,  betet  und  weinte  viel.   Dazwischen  wieder  klar  and  geordnet. 
17.  März  Aufnahme. 

Bei  der  Aufnahme  sehr  erregt,  spricht  viel  and  laut,  mit  pathetbcbem 
Tone  und  lebhaften  Gesten :  „Hang,  Handte,  gnade,  gnade,  ein  King,  ein  Gott 
und  Vater  unser  aller,  ein  Leben,  Golgatha,  Golgatha,  Tibor"  u.  s.  f.,  decla- 
mirt  dazwischen  Bibelstellen  und  Gesangbuch verse.  Lebhafter  Wechsel 
zwischen  freudiger,  gehobener  und  tief  deprimirter  Stimmung.  Patient  ist 
über  Ort  und  Zeit  orientirt.  Erzählt  dann  viel  davon,  sie  müsse  heraosbringen, 
wer  ihr  Haus  vor  8  Jahren  angesteckt  habe.  Die  körperliche  Unter- 
suchung ergiebt  nichts  Abnormes. 

Die  Erregung  hält  noch  die  nächsten  Tage  an.  Ihre  sprachlichen  Aeosse- 
rungen  sind  sehr  verwirrt;  z.  B.  „Alles  ist  vollbracht,  Kreuz  und  Krone, 
Golgatha,  Rache,  ewige  Treue",  sie  wolle  alles  lösen,  sie  habe  Gottes  Stimine 
bei  Nacht  gehört,  der  habe  gesagt,  unschuldig  Blut  werde  verartheilt.  Sie 
habe  100000  Millionen  Stimmen  gehört,  es  sei  ein  wüstes  Durcheinander  ge- 
wesen, von  Gott  und  der  Welt  habe  man  zu  ihr  gesagt. 

21.  bis  23.  März  Menses.  22.  März  bedeutend  ruhiger,  aber  noch  sehr 
verwirrt.  Patientin  giebt  an ,  sie  habe  zur  Zeit  ihrer  Erregung  viele  Stimmen 
gehört.  Sie  hält  die  andern  Kranken  noch  für  Verwandte.  Allmählich  wird 
Patientin  klarer,  will  keine  Stimmen  mehr  hören. 

17.  April  1897  vom  Manne  abgeholt.  Nach  Bericht  ihrer  Heimaths 
behörde  vom  Juli  1899  war  Patientin  nach  ihrer  Entlassung  gesund,  nur  in  der 
letzten  Zeit  zeigte  sie  in  Folge  schwerer  Misshandlang  durch  ihren  Mann 
wieder  Spuren  geistiger  Störung. 

Fall  Iß.     Verwirrtheit. 

H.,  Rosine,  Arbeitersfrau,  47 Jahre  alt.  Keine  hereditäre  Belastung. 
Von  Potus,  Trauma,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Patientin  soll  früher 
stets  gesund  gewesen  sein,  hat  gut  gelernt.  Periode  nicht  mehr  ganz  regel- 
mässig. Seit  einigen  Jahren  klagt  Patientin  ab  and  zu  über  Kopfschmerzen 
und  Ohrensausen.  4.  Februar  1899  lief  Patientin  plötzlich  Mittags  nach  der 
Bahn,  winkte  nach  einem  Zug,  rief,  er  solle  halten.  Jammerte  dann  sehr,  man 
wolle  ein  Loch  in  den  Bahnkörper  machen,  damit  der  Zug  jiinabfalle.  Fing 
an,  ganz  verwirrt  zu  sprechen,  war  sehr  ängstlich,  es  solle  ein  grosses  Unglück 
geschehen,  es  werde  viel  Blut  vergossen.  Gab  an,  sie  höre  immer  das  Ge- 
räusch eines  Zuges. 

Bei  der  Aufnahme  am  10.  Februar  1899  grosse  Unruhe,  spricht  völlig 
verwirrt:  „Ich  bitte  Euch,  ich  will  nicht  nach  Amerika,  nicht  über  das  grosse 
Wasser.^*  T^Auf  dem  Schaffet  will  ich  enden,  den  Weg  des  Glaubens  will  icfa 
wandern,  der  Liebe,  der  Hoffnung  habe  ich  meinen  Glaubensstem  gefunden." 
„Wenn  ich  das  gewusst  hätte,  ich  will  keinen  Mann,  es  darf  kein  Theater  ge- 
spielt werden.^'  „Solche  Ungerechtigkeit,  ich  habe  doch  meine  Persönlichkeit 
immer  geschützt.^ 

Sie  sieht  bald  ängstlich,  bald  heiter  aus,  hebt  beschwörend  die  Hände 
empor,  faltet  sie  dann  zum  Gebet.     Sie  kramt  immer  im  Bett  umher.    Dabei 
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spricht  sie  unausgesetzt,  oft  dasselbe  Wort  wiederholend,  vielfach  die  Worte 
nur  dem  Gleichklang  nach  einander  reihend  oder  auch  in  Reimen.  Durch 
Fragen  Patientin  zu  fixiren,  ist  unmöglich. 

Status  praes.:  Massiger  allgemeiner  Ernährungszustand.  Keaction  auf 
Licht  und  Gonvergenz  -{-.  Strabismus  convergens.  VII.,  XII.  frei.  Innere  Or- 
gane ohne  Besonderheiten.  Reflexe  lebhaft.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 
Die  nächsten  Tage  sehr  aufgeregt,  läuft  unstät  hin  und  her,  ist  sehr 
ängstlich,  redet  ganz  zusammenhanglos;  z.  B. :   „Ihr  lieben  Engel,  holt  mich, 
ehe   es  Nacht  wird,  aber  sie  wollen  mich  wieder  hinunterwerfen  in  das  Grab. 
Jetzt  kommt  wieder  eine  mit  blauen  Bändern.    Jetzt  tanzen  wieder  die  Sol- 
daten, 0  behütet  mich,  die  sollen  wieder  heimgehen  u.  s.  f.  .  .  .^    „Ich  will 
mit  meinem  Stamme  leben,  Wasser,  ich  verbrenne,  ich  kann  nicht  da  bleiben. ^^ 
^Mit  dem  goldenen  Sterne,  aus  dem  Himmel  ferne,  dem  Dekan  hab  nichts  leid 
gethan,  Käthe,  du  musst  stille  sein,  Käthe,  du  musst  sein  wie  ich.^     „Einen 
goldenen  Schimmer,  Schwimmer,  nimmer.^ 

18.  Februar  1899.  Durchfall  und  Erbrechen.  Collaps.  19.  Februar. 
Exitus  letalis. 

Section:  Lungenembolien.  Thrombose  der  Uterinvenen.  Gehirn  und 
Rückenmark  ohne  makroskopische  Veränderungen.  Die  grossen  Ganglien- 
zellen der  Centralwindungen  sind  bis  auf  einzelne  intact  (Nissl).  Die  weitere 
Untersuchung  steht  noch  ans. 

Fall  lO.     Verwirrtheit. 

F.,  Beamtentochter,  46  Jahre  alt.  Vater  und  3  Geschwister  sind  an 
Schwindsucht  gestorben.  Mutter  war  sehr  nervös,  eine  Schwester  der  Mutter 
vorübergehend  geisteskrank,  [n  der  Jugend  war  Patientin  gesund,  lernte  gut. 
Mit  14  Jahren  hatte  sie  zuerst  Periode,  die  seitdem  regelmässig  war,  bis  auf 
die  letzte  Zeit. 

Mit  24  Jahren  war  Patientin  schon  einmal  geisteskrank.  Sie  soll  damals 
unruhig  und  ängstlich  gewesen  sein,  sprach  verwirrt. 

Nach  6  Wochen  war  sie  ganz  wieder  hergestellt.  Seitdem  bis  auf  häufige 
Kopfschmerzen  stets  gesund. 

Mitte  Juni  1898  hatte  sie  Zwistigkeit  mit  einer  anderen  Frau  im  Hause, 
worüber  sie  sich  sehr  aufregte,  da  ihrer  Nichte  bei  dieser  Gelegenheit  mit  der 
Polizei  gedroht  wurde.  Sie  wurde  ängstlich  und  unruhig,  schlief  schlecht. 
Sie  äusserte,  sie  habe  es  gewiss  nicht  gesagt,  man  habe  nur  üble  Nachrede 
erdacht.  Sie  wurde  dann  zu  Ver^'andten  gebracht,  wo  sie  aber  immer  ängst- 
licher wurde  und  fortwährend  wegen  des  Schicksals  ihrer  Nichte  jammerte. 

Am  1.  Juli  sagte  sie,  es  läute,  es  brenne  alles,  sie  habe  nichts  mehr,  sie 
habe  alles  Geld. verschluckt.  Am  2.  Juli  aufgenommen.  Bei  der  Aufnahme 
ist  Patientin  sehr  aufgeregt,  sieht  enorm  ängstlich  aus,  spricht  nichts,  will 
sich  die  Kleider  ausziehen. 

Im  Bade  muss  sie  von  6  Pflegerinnen  gehalten  werden,  nachher  drängt 
sie  fortwährend  in  grosser  Angst  aus  dem  Bett.  Nachts  ruft  sie  immerzu: 
„Mathilde,  Kathrine,  Martin  etc.,"  „lieber  Heiland  hilf  mir," 
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3.  Juli.  Läuft  mit  ängstlich  verwirrtem  Gesichtsansdruck  im  Bett  omber 
unter  flehenden  Gebärden.  Die  Haare  hat  sie  weit  aufgelöst.  Nähert  man  sich 
ihr,  so  wehrt  sie  ängstlich  ab.  Beim  Versuch,  sie  in  ein  anderes  Zimmer  za 
bringen,  schreit  und  brüllt  sie,  bald  in  unverständlichen  Lauten,  bald  ruft  sie 
einzelne  Vornamen.  Dazwischen  momentan  ruhiger,  sagt:  „Ich  will  erzählen^, 
um  gleich  wieder  sehr  ängstlich  verwirrt  zu  werden.  Die  meisten  Fragen  fasst 
sie  nicht  auf  oder  beantwortet  sie  nicht.  Wie  man  sie  ^Frl.  F.^  nennt,  sagt 
sie:  ^das  bin  ich  ja  gamicht,^  hat  auch  geäussert,  da  draussen  sei  ihr  Mann. 

3.  Juli.  Sitzt  in  ängstlich  gespannter  Haltung  im  Bett,  drängt  aber 
nicht  mehr  so  heraus.  Stösst  eigenthümlich  zwitschernde  Laute  aus,  flüstert 
vor  sich  hin,  sagt,  sie  habe  doch  nichts  gethan. 

4.  Juli  bis  10.  Juli  Periode. 

5.  Juli.    Schreit  Nachts  noch  öfters. 

8.  Juli.  Liegt  ruhig  mit  geschlossenen  Augen,  da  ohne  zu  schlafen, 
spricht  zuweilen  leise  vor  sich  hin. 

9.  Juli.    Meint,  sie  sei  im* Arrest. 

10.  Juli.  Ist  viel  ruhiger,  aber  noch  sehr  verwirrt.  Sieht  rathlos  um 
sich.  Sagt,  sie  sei  krank  gewesen,  fühle  sich  auch  jetzt  noch  krank.  Sie 
höre  die  Stimmen  von  Verwandten,  glaubt,  eine  andere  Kranke  sei  ihre 
Schwester. 

Die  nächsten  Tage  durchaus  ruhig,  macht  aber  noch  einen  matten, 
schläfrigen  Eindruck,  ist  sehr  unklar.  Den  Arzt  nennt  sie  „Herr  Dr.,"  glaubt 
einmal,  sie  sei  daheim.  Giebt  an,  sie  träume  so  viel  durcheinander,  was, 
könne  sie  gamicht  sagen. 

In  einem  Briefe  schreibt  sie,  sie  könne  sich  garnicht  recht  entsinnen, 
was  sie  so  sehr  aufgeregt  habe,  sie  habe  doch  nichts  verschuldet,  sie  sei  so 
heruntergekommen.  „Es  läutet  hier  den  ganzen  Tag,  wo  man  einen  unglöck- 
lichen  Menschen  beerdigt.^ 

Giebt  selbst  an,  am  Tage  fühle  sie  sich  ganz  wohl,  aber  Abends  käme 
noch  oft  eine  unbestimmte  Unruhe  über  sie.  Sie  sehe  dann  Gestalten  ron  Ver- 
wandten. 

25.  Juli.  Erinnert  sich,  dass  ein  Streit  im  Hause  vorgekommen  sei  und 
dass  sie  unruhig  geworden  und  dann  zu  Verwandten  gekommen  sei.  Weiter 
wisse  sie  nur,  dass  sie  sehr  aufgeregt  war.  Sie  habe  immer  geglaubt,  es 
komme  ein  Unglück.  Näheres  über  Sinnestäuschungen  giebt  sie  nicht  an.  Ist 
ganz  frei  von  Angst,  schläft  gut. 

29.  Juli  nach  Hause  entlassen. 

Nach  Mittheilung  der  Familie  vom  Mai  1899  ist  Patientin  völlig  gesund. 

irfi.ll  VT,  Verwirrtheit. 
Ha.,  46  Jahre  alt,  Geometers  Wittwe.  Vater  der  Patientin  Potator. 
Mutter  „nervenschwach''.  Ein  verstorbener  Bruder  angeblich  geisteskrank. 
Von  Potus,  Trauma,  syphilitischer  Infection  ist  nichts  bekannt.  Als  Kind  ge- 
sund, raittelmässig  gelernt.  Periode  ist  nicht  mehr  aufgetreten,  seit 
wann,  lässt  sich  nicht  ermitteln.    Der  Mann  der  Patientin  ist  an  Schwindsucht 
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gestorben,  Patientin  hat  2  gesunde  Kinder.  ^Sie  soll  vor  3—4  Jahren  an 
^Blutstürzen^  gelitten  haben.  In  den  letzten  Jahren  hatte  Patientin  sehr  viel 
materielle  Sorgen.  Vor  einiger  Zeit  hatten  Buben  die  Patientin,  die  als  furcht- 
sam bekannt  ist,  geängstigt.  Am  21.  Februar  1898  wurde  sie  ohne  äussere 
Ursache  plötzlich  sehr  ängstlich,  jammerte  und  schrie,  man  hole  sie  und 
bringe  sie  um.  Sagte  auch,  sie  sei  im  Himmel  gewesen.  Sprach  ganz  ver- 
wirrt, lief  unruhig  umher,  schlief  schlecht.  Bei  der  Aufnahme  in  die 
Klinik  am  27.  Februar  macht  sie  einen  ängstlich  verwirrten  Eindruck, 
sieht  rathlos  aus.  „Ich  habe  gedacht,  das  ist  mein  Mann,  das  ist  ein  Miss- 
verständniss,  ich  sags  nicht. ^  Auf  Fragen,  antwortet  sie  fast  nur:  ^Ich  sags 
mcht,"  sagt  auch  einmal:  „Mein  Kopf  ist  nicht  recht."  „Ich  bin  verliebt, 
verlobt,  mein  Mann  ist  nicht  gestorben.'^ 

Status  praesens:  Sehr  massiger,  allgemeiner  Ernährungszustand. 
Langen:  R.  oben  Dämpfung  und  einzelne  Kasselgeräusche.  Sonst  nichts  Be- 
sonderes. 

Patientin  ist  sehr  aufgeregt,  springt  plötzlich  auf  eine  andere  Kranke  los 
and  sucht  dieser  den  Hals  zuzudrücken.  Sie  spricht  ganz  zusammenhanglos 
vor  sich  hin:  „Oh  da  das  Telephon  nicht  heraufkommt,  wenn  man  die  Gurgel 
znsammendrückt.  Das  Grab  kann  ich  nicht  umgehen,  ich  bin  zu  mitleidig  ge- 
wesen, dass  ich  die  Gurgel  zudrücken  kann,  aber  die  da  drücken  die  Gurgel. 
Woher  haben  sie  so  rothe  Köpfe?  Den  Athem  muss  ich  draussen  beim  Heu- 
berg holen.  Recht  muss  Recht  am  Tage  bleiben."  ^Wenn  ich  schmecke,  ich 
habe  einen  Räubergeruch  in  mir.^  Die  ängstliche  Unruhe  hält  bei  der 
Patientin  bis  Mitte  März  1898  an.  Sie  geht  oft  aus  dem  Bett,  läuft  rathlos 
umher,  schläft  wenig,  schreit  stundenlang,  spricht  ganz  verwirrt  vom  Heiland, 
von  ihrer  Hochzeit,  ihrem  Manne.  Sie  sei  bei  den  Engeln  gewesen,  habe  mit 
mit  dem  Heiland  gesprochen  u.  s.  f.^  „Meine  Gedanken  sind  ganz  aus- 
ein andergkommen."  Auch  wiederholt  Patientin  sehr  oft  dieselben  Worte 
in  monotoner  Weise  („Sohn"  u.  s.  f.  „heim'*  etc.). 

8.  März  1898.  Patientin  liegt  morgens  mit  geschlossenen 
Augen  im  Bett;  die  Pupillen  sind  weit,  der  Cornealreflex  herab- 
gesetzt. Auf  Anrufen  und  Schütteln  reagirt  sie  wenig.  Die  erhobenen  Ex- 
tremitäten lässt  sie  schlaff  fallen.  Das  Gesicht  ist  stark  in  Falten  gelegt,  es 
wird  grimmassirend  verzogen.  Kniephänomene  vorhanden.  Abends  wie  sonst. 
Wiederholt  monoton:  „Heim,  heim,  in  die  ewige  —  ewige  —  heim  will  ich" 
u.  s.  f. 

9.  März.  Aehnlicher  Zustand  wie  am  8.  März.  Die  erhobenen  Arme  lässt 
sie  eine  Zeit  lang  in  beliebigen  Stellungen  stehen. 

11.  März.  Patientin  giebt  an,  man  habe  ihr  heute  Nacht  Zündhölzer  in 
den  Mund  gesteckt.  Diese  hätten  einen  solchen  Rauch  verursacht,  dass  sie 
beinahe  erstickt  wäre. 

17.  März.  Patientin  ist  ruhiger,  weiss,  dass  sie  in  Tübingen  ist,  ver- 
kennt jedoch  sonst  noch  ihre  Umgebung,  macht  einen  unklaren  Eindruck. 
Allmählich  wird  sie  freier  und  vermag  das,  was  um  sie  her  vorgeht,  richtig  zu 
beurtheilen. 
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Sie  sei  seit  Mitte  oder  Ausgang  Februar  1898  hier,  sie  sei  hergekommen, 
weil  sie  Inrank  war.  Sie  erinnere  sich  aus  der  ersten  Zeit,  dass  sie  das  Geföbl 
gehabt  habe,  als  ob  viele  Leute  um  sie  seien  und  ihr  etwas  wegnehmen 
wollten.  Aus  der  Zeit  vor  ihrer  Aufnahme  weiss  sie,  dass  sie  sehr  aufgeregt 
war.  Das  Ganze  komme  ihr  wie  ein  Traum  vor,  „die Gedanken  müssen  etwas 
verflattert  sein^^  Dass  ihrZündhölzer  in  den  Mund  gesteckt  seien,  daran  hält  sie 
fest,  es  sei  ihr  bestimmt  so  vorgekommen.  Sie  ist  ruhig,  beschäftigt  sich 
fleissig,  wird  nur  leicht  etwas  ängstlich. 

21.  April  entlassen.  Nach  Mittheilung  der  Ortsbehörde  vom  1.  Mai 
1899  ganz  gesund. 

Fall  18.    Verwirrtheit. 

6., Wilhelmine,  Bauersfrau,  48Jahre  alt.  Von  hereditärer  Belastung, 
Potus,   Trauma,   syphilitischer  Infection   nichts  bekannt.     Mit  28  Jahren  war 
Patientin  schwermüthig,  wurde  —  ohne  Anstaltsbehandlung  —  wieder  völlig 
gesund.    Lebt  in  glücklicher  Ehe,  5  Kinder  leben  und  sind  gesund.   Galt  stets 
als   still  und  zurückgezogen.     Am  11.  December  1897  wurde  Patientin  von 
ihrem   Hausherrn  beschuldigt,   Most   entwendet  zu   haben.     Der  Mann   der 
Patientin    strengte    wegen    dieser    angeblich    falschen    Beschuldigung    Ver- 
leumdungsklage an.   Patientin  wurde  darüber  sehr  angeregt,  weinte  viel,  war 
sehr  ängstlich.    Glaubte,  sie  käme  vor  Gericht,  machte  sich  Vorwürfe,  sie  habe 
nicht  genug  gebetet.     Nach   einigen  Tagen   wurde   sie  heiterer,  vergnügter 
Stimmung,   sang  Lieder  verschiedener  Art.     Am  19.  December  gewaltthätig, 
zertrümmerte  Gegenstande. 

Bei  der  Aufnahme  am  21.  December  1899  ist  Patientin  sehr  erregt, 
fängt  laut  an  zu  sprechen,  schimpft,  begleitet  ihre  Reden  mit  Gesticulationen. 
Ihre  sprachlichen  Aeusserungen  sind  sehr  verworren,  sagt,  sie  habe  so  Angst 
gehabt,  weil  sie  glaubte,  die  ganze  Gemeinde  komme  ins  Verderben.  Sie  habe 
nichts  mehr  von  Gott  wissen  wollen,  sei  beinahe  kein  Mensch.  Sie  solle  Most 
gestohlen  haben,  das  sei  aber  nicht  wahr.  Redet  sehr  confus,  von  Geriebt 
und  König  u.  s.  f.,  lässt  sich  nicht  fixiren.  Ihre  Personalien  giebt  sie  richtig 
an.    In  der  neben  ihr  liegenden  Kranken  sieht  sie  eine  Bekannte. 

„Wenn  ich  jetzt  nur  wieder  gesund  bin ,  dann  bin  ich  nicht  mehr  so 
voll.  Ich  bin  doch  nicht  stark  und  doch  so  stark.  Dem  Herrn  König  will  ich 
das  nicht  herausfordern,  ich  bin  garnicht  so  keck;  meinen  Karl,  meinen  Sohn. 
—  Mich  wollte  man  nicht,  aber  da  bin  ich  nicht  auf  der  Welt  gewesen.** 
,^Ja^'  Ihr  seid  mir  alle  bekannt,  aber  so  keck  darf  man  nicht  sein  ....  Die 
Frauen  schmeisst  man  hinaus  und  erwürgt  sie. ^  Körperlicher  Befond 
ohne  Besonderheiten. 

In  den  folgenden  Tagen  sehr  erregt,  lief  aus  dem  Bett,  sprach  sehr  riel 
in  wirrer  Weise. 

23.  December  1897.  Zerreisst  ihre  Sachen,  schimpft,  geht  aus  dem  Bett. 
Sagt  sehr  ängstlich,  es  gehe  ihr  schlecht,  weil  man  alle  ihre  Angehörigen 
fortgethan  habe.  Die  Erregung  besteht  fort,  Patientin  zittert  sehr  stark  am 
ganzen  Körper.    Mehrfach  aggressiv. 
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26.  December.  Patientin  ist  ganz  ruhig,  macht  einen  matten,  schwachen 
Eindruck,  Puls  klein.   Muss  mit  der  Sonde  gefüttert  werden,  da  sie  nicht  isst. 

27.  December.  Ist  viel  klarer,  hat  sich  mit  ihrem  Manne  verständig 
anierhalten. 

31.  December.  Kuhig  und  geordnet,  giebt  über  ihre  Familie  etc.  zu- 
sammenhängend Auskunft.  Ueber  ihre  Erkrankungen  sind  keine  Angaben  von 
ihr  zu  erlangen. 

1.  Juni  1898.  Acute  Otitis  media,  die  in  14  Tagen  abläuft.  Weiss,  dass 
sie  in  Tübingen  ist,  aber  nicht,  in  welchem  Haus.  Auch  ist  ihr  nicht  klar, 
wann  und  von  wem  sie  gebracht  ist.  Sie  will  nicht  wissen,  dass  ihr  nachge- 
sagt sei,  sie  habe  Most  gestohlen. 

10.  Januar.  Weiss  jetzt,  dass  man  sie  beschuldigt  hat,  Most  gestohlen 
zu  haben.    Wann  sie  gekommen  ist,  weiss  sie  nicht. 

Für  die  Zeit  der  Erregung  fehlt  ihr  die  Erinnerung,  weiss  nur,  dass  ihr 
Mann  sie  am  27.  December  1897  besucht  habe.  Wird  lebhafter,  beschäftigt  sich. 

23.  Januar  1898.  Entlassen.  Mai  1899  nach  Angabe  der  Heimaths- 
behörde  zeitweise  Spuren  geistiger  Störung. 

FaU  lO.    Verwirrtheit. 

Oe.,  Schneidersfrau,  49  Jahre  alt.  Von  hereditärer  Belastung  ist 
nichts  bekannt.  Früher  stets  gesund.  Sie  lebte  in  sehr  unglücklichen  ehelichen 
Verhältnissen,  wurde  von  ihrem  Manne,  der  Trinker  war,  oft  misshandelt.  Seit 
Herbst  1897  ist  die  Periode  unregelmässig  und  sehr  stark.  In  einer  Streit- 
sache zwischen  ihrem  Manne  und  dessen  früherem  Meister  hatte  Patientin  eine 
Unterschrift  geleistet,  die  sie  vor  Gericht  beglaubigen  sollte.  Die  Vorladung 
hierzu  erhielt  sie  am  18.  März  1898.  Sie  fing  dann  an  unruhig  zu  werden, 
sagte,  jetzt  sei  es  gefehlt,  am  andern  Morgen  verlangte  sie  sehr  schön  gemacht 
zu  werden,  um  aufs  Gericht  zu  gehen.  Nachher  äusserte  sie,  ihre  Seele  sei 
verloren  und  wiederholte  dies  öfters.  Sie  wurde  unruhig,  suchte  im  Zimmer 
umher,  besah  sich  oft  im  Spiegel,  sagte,  das  Haar  gefalle  ihr  nicht.  Die 
folgenden  Tage  lag  sie  bald  ruhig  zu  Bett,  ohne  zu  sprechen,  bald  drängte 
sie  ungestüm  fort,  ass  schlecht.    Ihre  Umgebung  soll  sie  gekannt  haben. 

Bei  der  Aufnahme,  am  28.  März  1898,  ist  Pat.  sehr  ängstlich  und  un- 
ruhig, sprichtweder  von  selbst  noch  auf  Fragen.  Sie  ist  sehr  widerstrebend  gegen 
alles,  was  mit  ihr  vorgenommen  werden  soll,  spannt  enorm  in  allen  Gliedern. 
Ihre  Hände  bewegt  sie  unruhig  hin  und  her,  zieht  die  Schuhe  abwechselnd 
aus  und  an.  Das  Gesicht  stark  geröthet.  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz 
-f-.  Augenbewegungen  frei.  VII  frei.  Zunge  kommt  gerade,  zittert  stark. 
Kniephänomene  lebhaft.  Tremor  im  ganzen  Körper.  Musculatur  und  grosse 
Nervenstämme  auf  Druck  schmerzhaft.  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 
Im  Urin  Trübung  von  Ei  weiss,  kein  Zucker.    Temperatur  nicht  zu  messen. 

In  den  nächsten  Tagen  hält  die  ausserordentliche  Spannung  im  Körper 
an;  das  Bewegen  der  Glieder  in  den  Gelenken  stösst  auf  sehr  starken  Wider- 
stand. Fasst  man  sie  an,  will  man  etwas  von  ihrem  Bette  fortnehmen  etc.,  so 
wehrt   sie  ab   und   klammert   sich   krampfhaft  an.     Sie  spriclit  nur  einzelne 
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Worte:    „Es   hat  keinen  Werth",   „Lasst  mich  fort".     Muss  gefüttert  werden. 
Ist  unrein  mit  Urin. 

5.  April  1898.  Spricht  heute  etwas  von  selbst,  sie  wolle  zu  ihren 
Kindern,  die  nebenan  seien,  nennt  den  Arzt  „Herr  Dr.",  ist  nicht  mehr  so  ge- 
spannt, nimmt  selbst  Nahrung.  Nachts  jsehr  unruhig,  drängt  gewaltsam  nach 
dem  Nebenzimmer,  wo  ihre  Kinder  seien,  die  sie  rufen  höre. 

14.  April.  Viel  ruhiger,  drängt  nicht  mehr  aus  dem  Bett,  schläft  viel, 
macht  einen  erschöpften  Eindruck.  Ihre  Kinder  erkennt  sie  und  spricht  ge- 
ordnet mit  ihnen. 

20.  April.   Klagt  noch  über  Mattigkeit  und  Schmerzen  im  ganzen  Körper. 

Ende  April.  Wird  bei  einer  Exploration  sehr  ängstlich  und  rerwirrt, 
weiss  weder,  wo  sie  ist  noch  wie  lange  sie  hier  ist.  Höre  immer  Weinen  und 
Sausen  auf  dem  linken  Ohr. 

11.  Mai.  Dauernd  sehr  scheu  und  etwas  ängstlich,  sitzt  meist,  ohne 
sich  zu  beschäftigen,  ruhig  da  und  flüstert  leise  vor  sich  hin.  Wird  ängst- 
licher, wenn  irgend  etwas  mit  ihr  vorgenommen  werden  soll.  Wie  sie  ist, 
weiss  sie  jetzt.  Sie  giebt  an,  ein  Schreien  unbestimmter  Art  in  den  Ohren  za 
hören ,  auch  habe  sie  das  Gefühl,  als  ob  sie  verfolgt  würde,  sie  habe  immer 
Angst,  warum  wisse  sie  nicht. 

24.  Juni.  Hat  keine  nennenswerthe  Aenderung  geboten.  Nach  Hause 
entlassen. 

Mai  1899  nach  Angabe  ihrer  Heimathsbehörde  „ganz  gesund*^.  (Der 
Mann  der  Patientin  ist  inzwischen  verstorben). 

Fall  «O.    Verwirrtheit. 

H.,  Karoline,  Fabrikaufsehersfrau,  40  Jahre  alt.  Eine  Schwester 
der  Patientin  ist  geisteskrank.  Von  Potus,  syphilitischer  Infection,  Trauma  ist 
nichts  bekannt.  Periode  zuerst  mit  18  Jahren,  regelmässig  bis  jetzt.  Gläck- 
lich  verheirathet,  5  Kinder  leben  und  sind  gesund.  Letzte  Geburt  1892. 
Patientin  war  stets  gesund,  lernte  gut.  Seit  Mitte  Januar  1898  fiel  dem 
Mann  der  Patientin  auf,  dass  sie  manchmal  ganz  zerstreut  und  vergesslich  war. 
Doch  arbeitete  Patientin  sonst  wie  früher  und  schlief  gut. 

Am  16.  Februar  1898  war  sie  Morgens  noch  ganz  wie  sonst,  Mittags 
wollte  sie  ohne  Feuer  und  Wasser  kochen,  sagte  auf  Fragen,  sie  sei  nicht 
mehr  ganz  richtig.  Sie  sprach  dann  ganz  verwirrt  durcheinander,  wurde  aaf- 
geregt,  lief  ängstlich  umher,  rief,  sie  sei  unschuldig,  glaubte,  sie  komme  in 
die  Hölle,  schlief  garnicht,  drängte  planlos  fort. 

Am  18.  Februar  aufgenommen. 

Bei  der  Aufnahme  weinte  und  jammerte  sie,  versuchte  sich  im  Bade  im 
Wasser  zu  ertränken.  Sie  erschien  vollkommen  verwirrt,  verkannte  ihre  Um- 
gebung, nannte  den  Arzt  ihren  Sohn,  war  bald  sehr  ängstlich,  bald  freund- 
licher. Durch  Fragen  ist  sie  kaum  zu  fixiren,  redet  ganz  zusammenhanglos: 
„Ist  das  nicht  verziehen  mit  meinem  Sohn  Karl,  dann  wäre  das  Unglück  gar- 
nicht gekommen.  Mein  Karl  ist  doch  der  gleiche  wie  ich.  Wenn  Ihr  meinen 
Sohn  ins  Unglück  bringt,  dann  seid  Ihr  verworfen.   Dann  habt  Ihr  den  Teufel 
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im  Haus  Euer  Leben  lang.  Es  sind  alle  Narren  auf  der  Welt.  Früher  Iconnte 
man  noch  nicht  operiren;  das  werdet  Ihr  nicht  auf  Euch  nehmen;  das  ist  un- 
schuldig Blut  vergossen."  (Wo  sind  Sie  hier?)  „Ja,  ich  weiss  wohl,  im 
Himmel.  Ich  bin  hingekommen  durch  meinen  Sohn  Wilhelm,  der  mir 
gleich  sieht. 

(Tag,  Jahr?)  Ich  weiss,  ich  weiss  nur,  dass  ich  keine  Sinnen  mehr  habe. 
(Wo  ist  Unterboihingen,  Ihre  Heimath?)  Es  giebt  ja  blos  noch  eine  Hölle  und 
einen  Himmel.  Das  Gottesgericht  kommt,  weil  ich  sterben  muss,  ich  komme 
in  die  Hölle  und  nicht  in  den  Himmel.**  —  Massiger  allgemeiner  Ernährungszu- 
stand. '  Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes.  In  der  nächsten 
Zeit  enorm  aufgeregt,  drängt  planlos  fort,  schlägt,  beisst,  schreit  fortwährend 
nach  ihren  Kindern  und  Verwandten,  man  bringe  sie  um  u,  s.  f.  In  einem 
rahigeren  Augenblick  giebt  sie  ihre  Personalien  richtig  an. 

21.  Februar  1898.  Fragt,  ob  man  nicht  habe  schiessen  hören.  Die 
hochgradige  Erregung  hält  an.  Patientin  ist  dabei  immer  ängstlich  verwirrt, 
jammert  über  ihre  Kinder,  sie  werde  hier  gemartert,  sei  eine  unschuldige  Mär- 
tyrerin. Auch  sagt  sie,  sie  höre  immer  so  verwirrte  Stimmen,  ein  Schuss  sei 
gefallen.  Sie  verkennt  stets  ihre  Umgebung,  sieht  in  andern  Kranken  ihre 
Matter  und  Schwester. 

Mitte  März  fällt  auf,  dass  Patientin  sich  mehr  um  ihre  Umgebung 
kümmert,  nach  der  Uhr  hinauf  sieht. 

Als  sie  einen  Verband  wegen  einer  Verletzung  an  der  Hand  bekommt, 
ruft  sie:  „Herr  Dr.,  schneiden  Sie  mir  den  Verband  auf,  ich  halte  es  nicht  aus." 

Im  April  etwas  weniger  erregt,  aber  noch  immer  in  unruhiger  Bewegung 
und  ängstlich  verwirrt.    Sie  spricht  viel  weniger  als  früher. 

30.  April.  Wie  ihr  heute  der  Arzt  die  Hand  reichen  will,  erklärt  sie, 
sie  gebe  nicht  jedem  die  Hand.  Verbittet  sich.  Fr.  H.  genannt  zu  werden. 
Namen  könne  man  beliebig  gebrauchen.  In  Tübingen  sei  ja  „eine  raffinirte 
Bosheit,  eine  unglaubliche  Unverschämtheit." 

9.  Mai.  Bittet  in  den  Garten  zu  dürfen,  sie  wolle  arbeiten,  man  solle 
ihr  einen  anderen  Rock  anziehen. 

(Jahreszeit?)  „Da  möchte  ich  den  Kalender"  (Winter  oder  Sommer?) 
„Das  kann  man  unterscheiden,  wenn  man  hinausgeht." 

Die  Verwin'thoit  hält  auch  im  Juni  an,  Patientin  sträubt  sich  gegen 
alles,  was  mit  ihr  geschehen  soll.  Sie  jammert  viel  und  sieht 
ängstlich  aus.  Es  fällt  auf,  dass  sie  sehr  viel  und  sehr  gierig  is st. 

Sie  zieht  sich  selbst  an  und  wäscht  sich,  ist  aber  öfters  unrein. 

Als  man  sie  auffordert,  auf  Fragen  zu  antworten,  sagt  sie:  '„So  kommt 
es,  wenn  man  immer  herum  gedreht  wird.  Wenn  man  Sie  so  herum- 
drehen würde,  würden  Sie  auch  verwirrt." 

17.  Juli.  Der  Zustand  der  Patientin  zeigt  in  letzter  Zeit  keine  Aen- 
derung. 

Gegen  ärztlichen  Rath  vom  Manne  abgeholt. 

Februar  Periode. 


Mai  1899  keine  wesentliche  Besserung. 
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Fall  Äl,     Verwirrtheit. 

Ki.,  Franziska,  Drechslersfrau,  47  Jahre  alt.  Keine  hereditäre 
Belastung.  Von  Trauma,  syphilitischer  Infection  und  Potus  nichts  bekannt. 
Patientin  hat  gut  gelernt,  war  von  heitererer  Gemüthsart,  war  stets  gesund. 
Bis  Anfang  1897  war  die  Periode  regelmässig,  seitdem  unregelmässig.  In  letzter 
Zeit  hatte  Patientin  viel  mit  Nahrungssorgen  zu  kämpfen. 

Im  März  1897  bekam  Patientin  Gelenkrheumatismus,  der  sich  bis 
in  den  April  hinzog. 

Am  25.  Mai  begann  Patientin  plötzlich  mehr  zu  sprechen  als  sonst,  er- 
schien etwas  verwirrt.  Bald  lag  sie  ruhig  da,  bald  sprang  sie  auf,  sang, 
lachte,  schalt.  Die  Aufregung  steigerte  sich,  sie  sprach  immer  mehr  ganz  zu- 
sammenhanglos, rutschte  im  Bett  hin  und  her,  fuhr  mit  den  Händen  in  der 
Luft  herum,  fluchte.  Sie  wurde  so  erregt,  dass  mehrere  Männer  sie  halten 
mussten. 

Am  31.  Mai  wurde  sie  in  die  Klinik  aufgenommen.  Sie  sprach 
andauernd  ohne  Zusammenhang  vor  sich  hin,  lächelte  dabei  bald,  bald  sah  sie 
ängstlich  aus.  Mit  Armen  und  Beinen  machte  sie  vielerlei  Bewegungen.  Za 
fixiren  ist  sie  nicht,  fasst  die  meisten  Fragen  nicht  auf. 

(Wie  geht  es  Ihnen?)  „Retour  geht  es  mir."  (Wer  gebracht?)  ^.RetoDr, 
retour!  .  .  .'*  „Herunter,  Herz,  Herz,  das  eine  theiit  das  Herz,  der  andere 
den  Schmerz,  jawohl,  das  hätte  ich  nicht  gedacht  ...  ich  kann  noch  gut 
Jauchzen,  ja  Frida  (zu  einer  andern  Patientin)  die  kann  telegraphiren,  2mal, 
3  mal  gedruckt"  u.  s.  f.  Nachher  erwiedert  sie  heftig  schimpfend  die  Reden 
anderer  Patientinnen,  spricht  oft  von  Christus  und  Telegraph iren. 

Körperliche  Untersuchung  ergiebt:  Mitralinsufficienz.  Im  Urin  etwas 
Eiweiss,  kein  Zucker.  Im  Sediment  keine  Cylinder.  Im  Uebrigen  nichts  Ab- 
normes. 

In  den  nächsten  Tagen  hält  die  meist  ängstliche  Verwirrtheit  an.  1.  Janf. 
Patientin  schläft  schlecht,  liegt  im  Bett  mit  gespannter  Miene,  spricht  ver- 
worren. „Ja,  ja,  unser  Herrgott  hat  sich  erschossen,"  „die  ganze  Firma  ist 
abgebrannt".  „Der  Strahl  muss  in  die  Gesichter  der  Kinder,  jetzt  ist  es  erst 
empfunden,  der  Titel,  der  junge,  wie  kann  man  eine  Haushaltung  fuhren, 
wenn  das  Bärbele  gestorben  ist,  ich  habe  kein  Leben  mehr  in  mir,  der  Maurer 
hat  mich  verschossen,  die  Soldaten  auf  dem  Hohenzollern  sind  alle  ver- 
schossen, ich  werde  verstochen,  vom  Kaiser,  der  Kaiser  hat  den  König  auf 
dem  Thron  verschossen." 

7.  Juni.  Sehr  unruhig,  wälzt  sich  im  Bett  umher,  wirft  die  Bettstücke 
heraus,  spricht  immerzu.  8.  Juni.  Liegt  ruhig  im  Bett,  spricht  nicht,  macht 
mit  beiden  Händen  fortgesetzt  triebartige  drehende  Bewegungen. 

9.  Juni.  Ganz  regungslos.  Muss  gefüttert  werden.  Am  10.  Juni 
wieder  wie  sonst.  Einmal  sagt  sie,  wenn  man  einen  den  ganzen  Tag  so 
herumführt.  Ende  Juni  sehr  unruhig  und  ängstlich.  Drängt  fortwährend 
aus  dem  Bett,  weint,  seufzt.    ^Was  soll  den  geschehen,  um  Gotteswiilen." 

12.  Juli.  Sieht  etwas  freier  aus.  Weiss,  dass  sie  im  Krankenhaus  ist, 
sie  sei  wohl  krank  gewesen,  jetzt  gehe  es  besser.    Sie  habe  Angst  gehabt,  das 
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sei  jetzt  vorbei.  „Ich  möchte  doch  auch  wissen,  ob  man  die  Leute  da  ver- 
grabt/' Sie  schreibt  einen  zusammenhängenden  Brief  nach  Hause,  in  dem  sie 
bittet,  abgeholt  zu  werden. 

13.  Juli.    Läuft  wieder  in  ängstlich  rathloser  Weise  umher. 

14.  Juli.  Besuch  des  Mannes.  Fragt  nach  ihren  Kindern,  sie  wolle 
heim,  gleich  darauf  wieder  ganz  verwirrt. 

17.  Juli.  Patientin  giebt  an,  sie  höre  Leute  sprechen,  die  nicht  hier 
seien,  die  sprechen  nichts  Gutes.  Es  seien  mehrere  Stimmen,  sie  hätten  ihr 
schon  gesagt,  dass  es  viel  Unglück  gegeben  habe  und  noch  viel  kommen 
werde.  Aeussert  noch:  „Immer  zuckt  es  in  mir  und  es  ist  unrecht,  was  ich 
thae.^  In  den  nächsten  Monaton  hält  die  ängstliche  Unruhe  und  Verwirrt- 
heit an. 

29.  August.  Patientin  äussert  heute:  ^^Was  thut  man,  was  will  man, 
bin  ich  denn  zu  Haus,  bin  ich  ein  Narr?^  Sagt  auch  weinend,  sie  wisse  nicht, 
wann  sie  von  Haas  fort  sei,  sie  sei  nirgends,  solle  alles  gestohlen  haben. 

6.  September.    Giebt  an,  es  gehe  alles  mit  ihr  im  Kreise  herum. 

8.  September.  Weiss  heute,  woher  sie  ist.  In  den  nächsten  Wochen 
wieder  ausserordentlich  ängstlich  und  unruhig. 

5.  October.     Glaubt,  sie  sei  in  Hechingen,   sei  Niemand  etwas  schuldig. 
Im  November  mehrfach  sehr  heftige  ängstliche  Erregungszustände. 

7.  November.  Tritt  mit  den  Beinen  um  sich,  wälzt  sich  im  Bett  umher 
und  presst  den  Kopf  zwischen  die  Hände.  Ihre  Miene  ist  angstvoll  verzeri-t. 
Sie  ruft:  „Es  verbrennt  die  ganze  Welt;  die  Welt  geht  unter;  ich  bin  dahin. 
Hilfe!  Hilfe!  Der  Zug  fährt  fort!  Alles  ist  in  der  Hölle!  Alles  ist  ertrunken." 
Schreit  auch:    „Die  Vorklänge  Christi!    Es  kömmt  eine  andere  Welt." 

Auch  im  December  1897  und  Januar  1898  bleibt  die  Angst  und  Unruhe 
und  Verwirrtheit  bestehen.  Wiederholt  muss  sie  wegen  grosser  Unruhe  und 
Gewaltthätigkeit  isolirt  werden.  Ende  Januar  Erysipel  ohne  Einfluss  auf  die 
psychische  Störung.  Stundenweise  liegt  sie  ruhig  mit  ängstlich  abweisendem 
Gesicht  im  Bett,  dann  drängt  sie  plötzlich  aufs  heftigste  heraus.  Gegen  alles, 
was  mit  ihr  geschehen  soll,  sehr  abwehrend. 

21.  März  1898.  Gegen  ärztlichen  Rath  abgeholt.  Nur  einmal,  Mitte 
März  1898,  Periode.  Gewicht  hat  in  den  letzten  Monaten  dauernd  zuge- 
nommen. 

Mai.    Keine  Besserung  (Angabe  des  Mannes). 

FcLil  ««.    Verwirrtheit. 

Pf,,  Josef  ine,  Haushälterin,  52  Jahre  alt.  Von  Heredität  nichts 
bekannt,  Syphilis,  Potus,  Trauma  negirt.  Als  Kind  gesund,  hat  massig  ge- 
lernt. Ueber  Periode  nichts  bekannt.  Im  Jahre  1885  4--5  Wochen  geistes- 
krank. Soll  verwirrt  gewesen  sein  und  stark  phantasirt  haben.  Seitdem  war 
Patientin  gesund,  besorgte  den  Haushalt  ihrer  Schwester.  Mitte  Mai  1895 
sprach  Patientin  plötzlich  verwirrt,  sah  immer  starr  in  eine  Ecke  und  wieder- 
holte sehr  oft,  das  Haus  gehe  unter,  es  sinke  ins  Wasser.  Sie  schlief  schlecht 
und  ass  nicht. 
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Bei  der  Aufritihme  am  22.  Mai  1895  sehr  aufgeregt  und  unruhig, 
drängt  aus  dem  Bett.  Liegt  nachher  mit  gespanntem  Gesichsausdruck  im  Bett, 
sagt,  alle  Menschenseelen  müssten  im  Meere  sterben. 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand.  Reaction  auf  Licht  und 
Convergenz  -|-)  Augenbewegungen  frei.  Kniephänomene  vorhanden.  Weitere 
körperliche  Untersuchung  scheitert  an  der  Unruhe  der  Patientin. 

24.  Mai.    Wühlt  fortwährend  im  Bett  umher,  spricht  nicht. 

26.  Mai.  Patientin  kauert  stundenlang  am  Fussende  des  Bettes,  die  Knie 
stark  flectirt  und  an  den  Leib  hinaufgezogen.  Auch  hält  sie  die  Arme 
stundenlang  horizontal  ausgestreckt.  Da  Patientin  hartnäckig  die 
Nahrung  verweigert,  muss  sie  mit  der  Sonde  gefüttert  werden.  An  den  fol- 
genden Tagen  ist  sie  mehr  weniger  benommen,  lasst  Stuhl  und  Urin  anter 
sich.  Patientin  hat  Fieber.  Rechtsseitige  Pneumonie.  Ihre  Schwester  er- 
kennt sie. 

Am  1.  Juni  ist  Patientin  klarer,  spricht  etwas.    Lungenbefund  derselbe. 

2.  Juni.    Rechtsseitige  Pleuritis. 

7.  Juni.    Schneller  Verfall  in  den  letzten  Tagen.    Exitus  letalis. 

Section:  Gehirn  und  Rückenmark  zeigen  keine  makroskopische  Ver- 
änderungen. Bronchopneumonien  beider  Lungen,  besonders  der  rechten  mit 
Abscedirung  und  Bildung  von  Erweichungshöhlen.  Akute  eitrig  fibrimisf' 
Pleuritis.    Purulente  Bronchitis. 

Fall  Ö3.    Verwirrtheit. 

W.,  Josefa,  57  Jahre  alt.  Ueber  hereditäre  Belastung  ist  nichts  bekannt, 
ebensowenig  über  Potus,  Trauma  und  syphilitische  Infection.  In  der  Jogend 
gesund,  aber  immer  etwas  ängstlich,  hatte  schreckhafte  Träume.  1864  ver- 
heirathet.  1865  kurzdauernder  Verwirrtheitszustand  im  Puerperium.  Im  Juni 
und  Juli  1870  war  sie  wegen  hallucinatorischer  Verwirrtheit  in  der  Anstalt 
Göppingen.  Nach  ihrer  Entlassung  völlig  gesund  bis  jetzt.  Lebte  in  Ulm, 
hatte  ihr  Auskommen.  Am  8.  Juli  18%  fuhr  sie  nach  Mannheim,  um  eine 
Stelle  anzunehmen,  konnte  dieselbe  nicht  antreten,  da  sie  verwirrt  wurde,  fnlir 
zurück  und  wurde  unterwegs  in  Mühlacker  so  aufgeregt  und  laut,  dass  sie  am 
15.  Juli  dort  in  das  Krankenhaus  gebracht  werden  musste.  Von  dort  am 
17.  Juli  1896  Aufnahme  in  die  Klinik.  Bei  der  Aufnahme  in  hochgradiger 
motorischer  Unruhe,  schneidet  Grimassen,  schlägt  um  sich,  spricht  unaufhör- 
lich, vom  Hundertsten  aufs  Tausendste  kommend,  knüpft  an  die  Umgebung 
an,  lässt  sich  nicht  fixiren.  ^Wenn  einmal  die  Bekannten  kommen,  dann 
werde  ich  nicht  mehr  viel  singen.  0  du  himmelblauer  See.  Lacht  doch.  Du 
musst  ein  bischen  aufpassen.  0  Mutter,  halt  doch  dein  Mauh'  u.  s.  f.  Dann 
liegt  sie  wieder  einen  Augenblick  ruhig. 

(Wo  sind  Sie?)  „Ich  bin  nach  Mannheim  gereist  und  auf  dem  Wege 
narret  geworden".  „Ich  war  schon  einmal  narret  und  bin  ich  wieder  gescheidt 
geworden." 

Status  praesens:  Ziemlich  guter  Ernährungszustand.  Reaction  auf 
Licht  und  Convergenz  -f-.  Kniephänomone  vorhanden.  Weitere  Untersuchung 
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ist  bei  der  Unruhe  der  Patientin  unmöglich.     Die  Stimmung  der  Patientin  ist 
eine  heitere,  gehobene. 

21.  Juli  1896.  Macht  sehr  lebhafte  Gesticulationen,  breitet  die  Arme 
bald  aus,  bald  faltet  sie  die  Hände.  Ist  in  fortwährender  Unruhe,  spricht 
röllig  verwirrt:  „Äch  Mutter,  5  Jahre  so  krank,  so  krank.  Geh  ich  hinaus  in 
die  Luft.  Wohin  dann?  0,  die  Frau  weint  nicht,  Herr  Meister.  Das  kann  sie 
nicht  verstehen"  u.  s.  f. 

5.  August.  Seit  ein  paar  Tagen  ruhiger,  liegt  still  im  Bett,  jammert  zu- 
weilen leise.  Macht  einen  matten  schwachen  Eindruck.  Puls  von  geringer 
Spannung. 

6.  August.  Athmung  sehr  mühsam.  Rasselgeräusche  besonders  rechts 
hinten.    Cyanose.    Verfall  der  Kräfte  nimmt  zu. 

12.  August.    Exitus  letalis: 

Section:  Gehirn  und  Rückenmark  zeigen  makroskopisch  nichts  Be- 
sonderes. Fettige  Degeneration  und  braune  Atrophie  des  Herzens.  Thrombose 
und  Embolie  des  Hauptpulmonalastes  der  rechten  Lunge.  Kleinere  Embolie  in 
den  Hauptpulmonalästen  der  linken  Lunge.  Hämorrhagische  Infarcte  beider 
Lungen.    Gelockerter  Thrombus  der  V.  cava  inf.  Pleuritis. 

Es  liegt  nicht  im  Rahmen  dieser  Arbeit,  auf  die  Bedeutung  des 
Klimacteriimis  für  die  Entstehung  von  Geisteskrankheiten  einzugehen, 
ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  ausführliche  Arbeit  von  Ma- 
in seh  (57),  in  der  auch  die  Literatur  besprochen  ist,  sowie  auf  die  von 
Goodall  und  Craig  (30).  Die  Zusammenfassung  der  acut  entstandenen 
Psychosen  des  Klimacteriums  etc.  soll  selbstverständlich  dieselben  nicht 
principiell  von  den  anderen  Gruppen  trennen,  sondern  vorwiegend  ein 
Hinweis  auf  das  Klimacterium  als  ätiologisches  Moment  sein.  [)ie  here- 
ditäre Belastung  spielt  in  keinem  unserer  Fälle  eine  grössere  Rolle, 
dagegen  finden  wir  bei  mehreren  äussere  Störungen,  wie  unglückliche 
Ehe,  häusliche  Zwistigkeiten ,  fälschliche  Anschuldigung  etc.  als  unter- 
stützendes Moment  angegeben.  In  einem  war  dem  Beginn  der  Erkran- 
kung —  allerdings  vor  mehreren  Wochen  —  Gelenkrheumatismus  vor- 
angegangen, und  es  bestand  eine  Mitralinsufficienz,  in  einem  zweiten 
war  eine  tuberculöse  Lungenerkrankung  vorhanden. 

In  vier  Fällen  waren  vor  Jahren  schon  kurzdauernde  psychische 
Erkrankungen  anscheinend  ähnlicher  Art  überstanden,  so  im  Fall  16 
vor  22,  im  Fall  18  vor  20  Jahren  und  im  Fall  22  vor  10  Jahren.  Im 
Fall  23  waren  schon  zwei,  wie  es  scheint,  ebenfalls  gleichartige  Er- 
krankungen vor  31  und  25  Jahren  beobachtet.  Störungen  des  Allge- 
meinbefindens in  den  Jahren  vor  der  Erkrankung,  wie  sie  Beyer  (12) 
feststellen  konnten,  fehlten  bei  unserer  Kranken,  nur  in  einem  Falle  (15) 
war  über  Kopfweh  und  Ohrensausen  schon  länger  geklagt.  Die  Krank- 
heit beginnt  meist  ohne  ausgedehntes  Vorstadium.    Die  Kran- 
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ken  werden  ängstlich  und  unruhig,  selten  mehr  zornig  oder  gar 
auffallend  heiter.  Sie  macheu  sich  Vorwürfe,  sie  hätten  nicht  genag* 
gebetet,  ihre  Seele  sei  verloren,  jammern  und  beten  \ie\.  In  wenigen 
Tagen  steigert  sich  die  Erregung  und  Verwirrtheit,  die  auch  sofort 
eine  hochgradige  sein  kann,  unter  dem  gleichzeitigen  Auftreten 
gehäufter  Hallucinationen,  Illusionen  und  einzelner  Wahn- 
vorstellungen. Sie  hören  läuten,  das  Geräusch  eines  Eisenbahnzuges, 
„ein  wüstes  Durcheinander  von  Stimmen",  man  will  sie  umbringen,  ein 
grosses  Unglück  soll  geschehen,  die  ganze  Welt  verbrennt,  alles  ist  er- 
trunken, sie  sind  schon  gestorben,  waren  schon  im  Himmel  etc. 

Auch  hier  haben  die  Sinnestäuschungen  etwas  unbestimm- 
tes Verschwommenes.  —  „Es  sind  so  verwirrte  Stimmen,  ein  Schuss 
ist  gefallen".  Dabei  laufen  die  Kranken  rathos  verwirrt  umher., 
sehen  Bekannte  um  sich,  drängen  fort,  finden  keine  Ruhe.  Sie  sprechen 
sehr  schnell  und  viel,  reihen  oft  die  Worte  nur  dem  Gleichklang  nach 
aneinander.     Ihre  Stimmung  wechselt  sehr. 

Wie  es  Beyer  (12)  in  seinen  Fällen,  denen  unsere  Beobachtnngen 
zum  Theil  ganz  entsprechen,  treffend  geechildert  hat,  tritt  vielfech 
schon  nach  kurzer  Zeit  (2 — 4  Wochen)  —  auch  nach  heftigster  Er- 
regung —  Beruhigung  ein.  Die  Kranken  erscheinen  dann  oft  sehr 
matt  und  angegriffen,  sind  auch  noch  nicht  klar,  hören  noch 
Stimmen,  werden  zuweilen  wieder  vorübergehend  ängstlich.  Erst  nach 
einigen  weiteren  Wochen  tritt  dann  allmälig  Klarheit  und  Krankheits- 
einsicht ein.  Die  Erinnerung  an  die  überstandene  Erkrankung  ist  in 
den  drei  Fällen,  wo  wir  Erhebungen  darüber  anstellen  konnten,  eine 
sehr  summarische.  Die  Kranken  wissen  zum  Theil,  was  die  Erkran- 
kung ausgelöst  hat,  den  häuslichen  Zwist  etc.,  anzugeben,  auch  daas  sie 
aufgeregt  waren,  viele  Stimmen  gehört  haben,  können  abe  nichtsr  Näheres 
darüber  sagen. 

Die  eine  Patientin  erinnert  sich,  sie  habe  immer  geglaubt,  es  komme 
ein  Unglück,  eine  andere  will  ein  Gefühl  gehabt  haben,  als  seien  viele 
Leute  um  sie,  die  ihr  etwas  nehmen  wollten.  „Das  Ganze  komme  ihr 
wir  ein  Traum  vor,  die  Gedanken  müssen  etwas  verflattert  sein".  Wie 
in  diesen  Worten,  so  kommt  ein  gewisses  Krankheitsbewusstsein ,  auch 
in  der  Zeit  der  Erregung,  wiederholt  bei  unserem  Kranken  zum  Aus- 
druck, „Mein  Kopf  ist  nicht  recht",  „ich  habe  keine  Sinnen  mehr"*, 
„wenn  man  Sie  so  henimdrehen  würde,  würden  Sie  auch  verwirrt", 
„wenn  man  einen  den  ganzen  Tag  so  herumführt",  sind  Aeusserungen 
ihres  unbestimmten  Krankheitsgefühls. 

Bemerken  will  ich  schliesslich  noch,  dass  wir  langdauernde  stupo- 
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rßse   Zustände   und    verwandte  Erscheinungen    in    keinem  Falle  fanden, 
nur    in  Fall  23  und  17  waren  sie  vorübergehend  vorhanden. 

Drei  unserer  Fälle  gelangten,  der  eine  nach  protrahirteni  Verlauf, 
zur  Wiederherstellung,  bei  zwei  anderen,  die  erst  günstig  verliefen, 
haben  sich  später  wieder  Spuren  der  Erkrankung  gezeigt,  bei  zwei  wei- 
teren Fällen  besteht  noch  jetzt  nach  l^/g  resp.  2  Jahren  ein  dauernder 
Erregungs-  und  Verwirrtheitszustand,  drei  endlich  sind  im  Beginn  der 
Psychose  intercurrenten  Krankheiten  erlegen.  Gerade  der  letztere  Um- 
stand muss  uns  bei  der  Stellung  der  Prognose,  die  ja  sonst,  wie  Beyer  (12) 
schon  hervorgehoben  hat,  keineswegs  migünstig  erscheint,  zur  Vorsicht 
mahnen. 

Wie  uns  auch  unsere  Fälle  16,  18,  19  zeigen,  greift  die  grosse 
F2rregung  den,  öfters  durch  viel  Geburten  schon  angegriffenen  Organis- 
mus, der  jetzt  den  Schädigungen  der  klimacterischen  Jahre  ausgesetzt 
ist.  besonders  stark  an  und  setzt  seine  Widerstandskraft  erheblich  herab. 


III.   Acut  entstandene  Psychosen  in  der  Pubertät  nud  den 

angrenzenden  Jahren^). 

Fall  Ö4.    Verwirrtheit. 

Wi.,  Postpracticant,  23  Jahre.  Heredität:  Eine  Schwester  soll  vor 
drei  Jahren  Gehirnentzündung  gehabt  haben,  soll  jetzt  aber  gesund  sein;  eine 
Cousine  väterlicherseits  befand  sich  längere  Zeit  in  hiesiger  Klinik  (chronische 
Paranoia).  Fötus,  Lues,  Trauma  negirt.  Patient  war  früher  stets  gesund, 
lernte  sehr  gut  in  der  Schule;  ging  dann  zur  Post,  wo  er  im  Dienst  sehr  gut 
war.  Soll  stets  ruhig,  still  und  etwas  nachdenklich  gewesen  sei,  galt  für  ver- 
schlossen und  liebte  nicht  Geselligkeit. 

Bis  Montag  den  11.  April  1897  war  den  Eltern  nichts  an  ihm  aufge- 
fallen. Vom  7.— 10.  April  1897  hatte  er  in  Stuttgart  Examen,  hatte  sehr  viel 
dafür  gearbeitet.  Am  Montag  den  11.  April  1897  besuchte  Patient  einen 
CoUegen  in  Tübingen,  dem  es  auffiel,  dass  er  soviel  von  seinem  Examen  und 
seinen  eigenen  Leistungen  sprach.  Am  12.  April  machte  er  einen  Ausflug  nach 
Gönningen,  war  im  Gegensatz  zu  sonst  sehr  gesprächig.  Auf  dem  Rückweg 
entfernte  er  sich  plötzlich  von  seinen  Bekannten,  lief  die  Nacht  im  Walde  um- 
her und  erzählte  am  anderen  Tage,  er  habe  im  Walde  den  Rheinfall  von  Schaff- 
hausen rauschen  hören.  Am  14.  April  1897  fuhr  er  nach  Reutlingen,  wo  er 
einen  Collegen  besuchte,  dessen  Vater  höherer  Beamter  ist.  Dort  war  er  sehr 
still,  sprach  fast  gar  nichts.  Er  entfernte  sich  unbemerkt  und  wurde  später 
auf  dem  Felde  von  einem  Feldhüter  getroffen,  wie  er  sich  auszog.    Von  diesem 


1)  Zum  Schluss  sind  noch  mehrere,  meist  nicht  acut  entstandene  Fälle 
(43—50)  angereiht,  wegen  der  ausgesprochen  katatonischen  Erscheinungen. 
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wurde  er  in's  Hospital  gebracht.  Dort  lief  er  Nachts  fortwährend  im  Zimmer 
liin  und  her,  begann  dann  zu  singen,  stampfte  mit  den  Füssen,  fer  ass  fast 
nichts,  sprach  viel  von  seinem  Examen,  wo  er  durchgefallen  sei.  Er  rief  öfters 
zum  Fenster  heraus,  der  Teufel  sei  draussen,  äusserte,  er  höre  Stimmen,  seine 
Kameraden  riefen  ihn.  Beim  Besuche  der  Eltern  schimpfte  er  heftig.  Den 
Hausmeister  des  Spitals  hielt  er  für  seinen  Vater,  den  Schutzmann  für  seine 
Schwester.  Auf  der  Fahrt  hierher  sprach  er  viel  durcheinander,  lachte  viel. 
18.  Aprii  1897  Aufnahme.  Patient  rutscht  immer  auf  dem  Stuhl  hin  und 
her  und  reibt  sich  die  Beine  mit  den  Händen.  Er  giebt  Folgendes  an:  Vom 
7.  bis  10.  April  dess.  .lahres  habe  er  das  erwähnte  Examen  gemacht  und  sei 
dann  nach  Hause  gefahren. 

Seit  dem  10.  April  sei  er  aufgeregt  über  den  guten  Erfolg  seines  Exa- 
mens, er  habe  sicher  la  gemacht,  das  wisse  er  aus  sich  selbst.  Er  habe  nicht 
mehr  schlafen  können,  weil  ihm  von  einem  höheren  Wesen  eingesagt  worden 
sei,  er  würde  verfolgt.  Sein  Bruder,  ein  charakterloser  Mensch,  stelle  ihm  nach. 
Patient  bittet  dann,  man  möge  schreiben,  vermeintlicher  Bruder,  denn  er  (Fat; 
sei  nicht  der  Sohn  seiner  Eltern,  sondern  eines  Juristen,  wahrscheinlich  eine.s 
Rechtsanwalts  aus  Stuttgart.  Das  habe  er  sich  zusammenphantasirt.  Er  habe 
nämlich  ein  ausgeprägtes  Rechtsgefühl  und  Vorliebe  für  lateinische  und  grie- 
chische Sprache.  Seine  richtige  Abstammung  kenne  er  erst  seit  dem  lö.d.Mts. 
An  diesem  Tage  habe  er  einen  Besuch  bei  einem  Collegen  gemacht  und  dort 
einen  Herrn  gesehen,  dessen  Physiognomie  ihm  aufgefallen  sei.  Abends  habe 
er  phantasirt  und  da  sei  ihm  der  Gedanke  eingegeben  worden,  dass  dieses  sein 
Vater  sei.  In  seiner  vermeintlichen  Familie  habe  er  sich  nicht  wohl  gefühlt, 
er  habe  schon  immer  den  Wunsch  gehabt,  besseren  Eltern  anzugehören. 

Am  anderen  Tage  habe  er  den  betreffenden  Herrn  in  der  Irrenzolle  des 
Spitals  wieder  gesehen,  da  sei  ihm  aufgefallen,  dass  er  ihn  wieder  so  eigen- 
thümlich  angeschaut  habe.  Der  Wärter  habe  zu  ihm  gesagt,  das  sei  sein 
Vater.  Vor  dem  Fenster  seiner  Zelle  seien  Bekannte  mit  ganz  stupiden  Ge- 
sichtern auf  und  abgegangen,  um  ihn  irrsinnig  zu  machen.  Dies  ginge  von 
seinem  „wahren"  Vater  aus,  der  ihn  in  nicht  gesetzlicher  Ehe  gezeugt  and 
dann  ausgesetzt  habe.  Wenn  einer,  wie  er,  ideale  Gedanken  habe  und  ^Halb- 
dackeb*  vor  ^ich  sehe,  müsse  man  irrsinnig  werden.  Vor  seinem  Fenster  sei 
ein  elektrisches  Licht  ausgespannt  gewesen,  damit  die  Sonne  ihm  heller  and 
grösser  erscheine,  dadurch  sollte  er  zum  Glauben  kommen,  er  sei  ein  jM^ih- 
gott".  Alles  dieses  laufe  darauf  hinaus,  ihn  geisteskrank  zu  machen.  Man 
habe  zu  Hause  auf  sein  empfindsames  Temperament  und  seine  hervorragende 
Begabung  nicht  genügend  Rücksicht  genommen.  Als  er  am  14.  April  auf 
dem  Felde  herumlief,  sei  es  ihm  so  gewesen,  als  ob  er  die  Sonne  durch  Ent- 
gegenhalten der  Hand  am  Untergehen  verhindert  habe.  Doch  sei  das  nur 
Phantasie  gewesen.  —  Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes. 

19.  April  1897.  Patient  ist  sehr  ängstlich,  giebt  kaum  Auskunft,  rollt 
fortwährend  die  Augen.  Sagt  von  einem  andern  Patienten,  der  habe  die  Lö- 
sung gefunden,  es  gebe  keine  Menschen  mehr  draussen,  er  könne  nichts  mehr 
ohne  Willen.    Heute  Nacht   habe  er  in  einer  Elektricitat  von  X  Atmosphären 
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gestanden,   er  habe   kein  Blut   mehr.     Alles   um    ihn   herum   sei  von  einer 
colossalen  Hitze  erfasst  worden. 

20.  April.  Heute  ganz  heiterer  Stimmung,  renommirt  mit  seinem  Examen, 
spricht  davon,  dass  er  noch  einmal  berühmt  werde.  Meint,  er  sei  doch  der 
riebti^e  Sohn  seiner  Eltern,  die  Geschichte  seiner  vornehmen  Abstammung  sei 
Phantasie  gewesen.  Er  bezeichnet  mehrere  der  unter  dem  18.  April  gemachten 
Aeusserungen  als  irrig. 

21.  April.  Nachts  sprang  Patient  Öfters  aus  dem  Bett,  wurde  aggressiv, 
masste  isolirt  werden.  Giebt  Morgens  wieder  an,  er  sei  die  ganze  Nacht  elek- 
trisirt  worden. 

23.  April.    Sehr  ängstlich,  antwortet  auf  Fragen  nur  „Narr". 

1.  Mai.  Ist  etwas  freundlicher.  Giebt  zu,  Gestalten  zu  sehen  und 
Stimmen  zu  hören.  Es  kämen  ihm  weissgekleidete  Männer  vor  Augen,  er  hört 
schimpfen:  „Bube"  und  ähnliches.  Unterhielt  sich  freundlich  mit  seinen 
Eltern. 

2.  Mai.  Klebt  sich  eine  Postmarke  auf  die  Stirn ;  dadurch  stehe  er  mit 
der  Post  auf  elektrischem  und  magnetischem  Wege  in  Verbindung.  Auch 
höre  er  nach  wie  vor  Stimmen  durch's  Telephon. 

11.  Mai.  Sehr  abweisend,  zeigt  auf  den  Kopf,  es  sei  da  drinnen  nicht 
in  Ordnung. 

24.  Mai.  Sitzt  heute  aufrecht  im  Bett  und  macht  mit  der  rechten  Hand 
eigenthümlich  schleudernde  Bewegungen.   Ist  unrein  mit  Urin. 

30.  Mai.  Sitzt  im  Bett,  beisst  heftig  auf  seine  ausgestreckte  Zunge, 
macht  dabei  nickende  und  drehende  Bewegungen  mit  dem  Kopf.  Einen  Grund 
für  sein  Verhalten  giebt  er  nicht  an. 

21.  Juni.  EinenBesuch  seinerSchwester  beachteter  kaum,  spricht  nicht. 

26.  Juni.  Springt  Abends  im  Saal  umher  unter  verschiedenen  Grimassen 
und  Gesten,  schlägt  sich  auf  die  Brust  und  rief:  „Wer  hat  denn  diesen  Huren- 
bengel  gemacht."    Morgens  spricht  er  wieder  nicht. 

3.  Juli.  In  den  letzten  Tagen  steht  Patient  einige  Stunden  auf,  verkehrt 
aber  mit  Niemanden.  Stimmen  giebt  er  zu,  spricht  sich  aber  nicht  weiter 
darüber  aus.  Als  er  Besuch  von  seinen  Angehörigen  bekommt,  ist  er  sehr  ab- 
weisend. 

15.  Juli.  Allmählich  etwas  freundlicher,  spielt  mit  andern  Patienten 
Karten,  bittet  um  sein  Prüfungszeugniss  und  liesst  es  eifrig.  Jedoch  ist  die 
Stimmung  noch  sehr  wechselnd,  es  kommen  auch  jetzt  noch  Tage,  wo  er 
keine  Antwort  giebt  und,  ohne  sich  viel  zu  bewegen,  zu  Bett  liegt. 

7.  August.  Ist  allmählich  viel  freier  geworden,  freundlicher  und  zu- 
ganglicher, verlangt  nach  Hause  und   schreibt  auch  verständige  Briefe  heim. 

11.  August.  Ueber  die  verschiedenen  Vorfalle  während  der  letzten 
Monate  gefragt,  weiss  er  sich  eines  Theils  derselben  zu  erinnern,  zeigt  Ein- 
sicht für  das  Krankhafte  derselben.  V^or  3  Wochen  habe  er  zuletzt  noch  der- 
artiges gesehen,  nämlich  die  Ewigkeit,  wie  er  sie  sich  gedacht  habe.  Seitdem 
will  er  keine  Stimmen  mehr  gehört  und  auch  keine  Erscheinungen  mehr  ge- 
habt haben. 
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12.  August  „gebessert"  nach  Hause  entlassen. 

Am  28.  Februar  1898  stellt  sich  Pat.  vor,  sieht  gut  aus.    Erinnerung'  an 
die  Einzelheiten  der  Krankheit  mangelhaft,   fehlt  zum  Theii,  z.  B.   kann    er 
sich  nicht  erinnern,  dass  er  weissgeklcidete  Männer  gesehen,  Stimmen  durch 's 
Telephon   gehört  habe  etc.    (1.  Mai  1897),   auch   weiss   er  nicht,    dass  er  so 
eigenthümliche  Bewegungen  gemacht  habe   (24.  Mai  1897),    dagegen    erinnert 
er  sich,  dcoss  er  seine  Mutter  bei  einem  Besuch  beschimpft  habe  (3.  Juli  1897 >. 
Er   habe   sich   eine  Zeit  lang  für  ausgesetzt  gehalten,   wie  er  zu  solchen  Ge- 
danken  gekommen,    wisse   er   nicht.    In  Reutlingen  habe  er  es  gespürt,    wie 
wenn  ein  Strom  durch  den  Körper  fliesst.    Jetzt  glaubt  er  diese  Sachen  nicht 
mehr,  kann  sich  nicht  erklären,  wie  es  gekommen. 

Auf  Veranlassung  seiner  Behörde  Hess  sich  Patient  am  28.  März  1898 
zur  Beobachtung  seines  Geisteszustandes  aufnehmen,  zum  Zweck  der  Wieder- 
einstellung im  Postfach. 

Kann  sich  der  Einzelheilen  beim  Beginn  seiner  Erkrankung  gut  erinnern. 
Er  habe  sich  während  der  Examenzeit  (7.  bis  10.  April  1897)  sehr  aufgeregt 
und  sich  vorher  sehr  anstrengen  müssen.  Die  nächsten  Tage,  von  denen  er 
viele  Details  angiebt,  habe  er  schlecht  geschlafen,  habe  immer  wieder  an  das 
Examen  denken  müssen.  Zugleich  seien  ihm  Gedanken  gekommen,  dass  er  es 
vielleicht  am  besten  gemacht  habe.  Am  12.  April  habe  er  das  Gefühl  in 
seinem  Leibe  gehabt,  als  ob  er  einen  Bandwurm  habe.  Er  sei  deshalb  von 
Hause  fort  nach  Tübingen  gegangen,  um  einen  Arzt  zu  consultiren,  hielt  sich 
unterwegs  auf  und  habe  den  Bandwurm  dann  ganz  vergessen.  In  Tübingen 
blieb  er  bei  einem  Freunde,  machte  mit  diesem  Ausflüge,  schrieb  eine  Post- 
karte nach  Hause,  ohne  sein  unbegründetes  Fortgehen  zu  motiviren.  Seitdem 
er  in  Tübingen  war  (12.  August  1897),  war  er  aufgeräumter,  lebhafter,  sprach 
mehr,  trank  in  diesen  Tagen  mehr  als  sonst,  wo  er  massig  war.  üeber  den 
13.  und  14.  April  ist  er  sich  nicht  so  klar.  Er  fuhr  nach  Gönningen  mit  Be- 
kannten, den  Rückweg  habe  er,  da  sich  die  Freunde  zu  lange  aufhielten, 
allein  fortgesetzt  und  sich  dabei  verlaufen.  Er  erwartete  deshalb  unter 
einem  Baum  den  Morgen.  Es  kam  ihm  so  vor,  als  ob  er  ein  Wasser  rauschen 
hörte,  dabei  dachte  er  an  den  Rheinfall  von  Schaffhausen. 

In  Reutlingen,  wohin  er  am  15.  April  gefahren  sei,  sei  er  auch  freudig 
aufgelegt  gewesen.  Am  Bahnhof  sei  ein  grosses  Getümmel  gewesen,  da  sei 
ihm  so  schwer  geworden,  er  habe  sich  nach  der  Einsamkeit  gesehnt.  (Er 
hatte  2  Glas  Bier  und  Y^  Liter  Rothwein  getrunken).  Er  lief  immer  quer- 
feldein, wollte  so  lange  laufen  bis  er  allein  sei.  Da  er  durch  die  Felder  lief, 
wurde  er  von  einem  Feldhüter  angehalten.  Joppe,  Hut,  Schirm  und  auch  die 
Uhr  habe  er  fortgeworfen,  es  seien  ihm  ähnliche  Gedanken  gekommen,  als  ob 
er  ein  Prophet  Gottes  werden  sollte  und  in  die  Wüste  ziehe;  da  brauche  er 
solche  Sachen  nicht.  Wie  er  auf  solche  Gedanken  gekommen  sei,  wisse  er 
nicht.  Er  weiss  dann  ganz  genau,  wie  er  zuerst  ins  evangelische  Vereinshaas, 
von  dort  auf  das  Polizeibureau  und  dann  in  die  Zelle  im  Armenhaus  gebracht 
sei.  Für  die  folgende  Nacht  hat  er  nur  eine  summarische  Erinnerung,  weiss, 
dass  er  aufgeregt  war,    dass  er  gesungen  habe.     Ebenso  mangelhaft  ist  seine 
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Erinnerung  für  den  nächsten  Tag.  Wisse  nur,  dass  er  durch  ein  vergittertes 
Fenster  gesehen  habe,  dass  seine  Mutter  bei  ihm  gewesen  sei.  Er  weiss,  wie 
er  in  die  Klinik  gebracht  ist,  welcher  Arzt  ihn  aufgenommen  hat. 

Theils  spontan,   zum  Theil  wenn  man  ihn  darauf  bringt,  erinnert  er  sich 
noch  verschiedener  Vorkommnisse  aus  der  folgenden  Zeit.     Von  der  Angabe, 
dass    ihm  von  einem  höheren  Wesen  gesagt  sei,    er  werde  verfolgt,   weiss   er 
nichts.    So  weiss  er  u.  a.  noch,   dass  ihn  sein  Freund  C.  mit  seinem  Vater  in 
Reutlingen    in   der  Zelle   besuchte,   und  ihm  dabei  der  Gedanke  kam,   dieser 
könne  sein  Vater  sein.    Er  habe  geglaubt,  er  werde  vom  alten  C.  festgehalten 
und  er  sei  dessen  uneheliches  Kind,  das  ausgesetzt  sei.     Beim  Vorlesen  fällt 
ihm  ein,  dass  ihm  das  Drahtgitter  der  Zelle  in  Reutlingen  als  ein  electrisches 
Netz    vorgekommen   sei.     Es  sei  ihm  so  gewesen,  als  würden  seine  Adern  in 
Elektricitat  umgewandelt.    Er  erinnert  sich,  dass  er  auf  seine  Eltern  böse  ge- 
wesen sei,  weil  sie  seine  Eigenart  nicht  genug  berücksichtigt  hätten.     Solche 
Gedanken  seien  ihm  nur  in  jener  Zeit  gekommen.     Auch  sei  ihm  so  gewesen, 
als  ob  er  die  Sonne  —  damals  im  Felde  —  in  ihrem  Laufe  aufhalten  könne. 
Patient  giebt  auch  an,    die  ganze  Umgebung  sei  ihm  verändert  vorgekommen 
während  seiner  Krankheit.  Einen  Theil  der  Mitpatienten  habe  er  für  ihm  bis- 
her unbekannte  Verwandte  aus  Wien  gehalten,  die  ihn  jetzt  besuchten.     Dass 
er  in  der  psychiatrischen  Klinik  war,  wusste  er,  die  Zeit  habe  er  nur  ungenau 
gewusst,  nur  Sonntag  manchmal.     Dass  er  mit  Urin  unrein  war,  dessen  er- 
innert er  sich,  ohne  einen  Grund  dafür  angeben  zu  können.     Auch  dass  er 
sich  ein  Pflaster  auf  die  Stirn  geklebt  habe,    ist  ihm   erinnerlich,   aber   nicht 
mehr  die  damals  gegebene  Erklärung.     An  die  eigenthümlichen  Bewegungen 
kann  er  sich  auch  jetzt  nicht  erinnern. 

In  der  ersten  Zeit  seiner  Erkrankung  habe  er  seine  Mitpatienten  für 
krank,  sich  selbst  für  gesund  gehalten,  erst  in  der  letzten  Zeit  sei  er  klarer 
geworden,  habe  schon  hier  und  noch  mehr,  wie  er  nach  Hause  kam,  gemerkt, 
dass  er  in  einem  \Vahn  gelebt  habe.  In  den  ersten  14  Tagen  nach  der  Er- 
krankung sei  er  erwas  schw^ermüthig  gewesen,  da  er  sich  Gedanken  machte, 
dass  er  nicht  in  den  Dienst  könne.  Er  fühlte  sich  auch  körperlich  schwach, 
war  sehr  empfindlich  gegen  jedes  Geräusch.  Gleichzeitig  mit  der  grösseren 
geistigen  Klarheit  hätten  auch  die  Körperkräfte  sich  mehr  und  mehr  gehoben. 
Er  übersah  die  Sachletge  völlig  und  gewann  volle  Einsicht  in  seine  Krankheit. 
Ganz  klar  und  frei  sei  er  nach  2  Monaten  (October  1897)  gewesen  und  habe 
dann  auch  begonnn  sich  am  Geschäft  zu  betheiligen.  Seitdem  sei  er  so  ge- 
wesen, wie  er  jetzt  sei.  Er  nahm  an  Körperkräften  zu,  niemals  seien  ihm 
wieder  sonderbare  Gedanken  gekommen. 

Am  26.  April  1898  —  also  nach  4 wöchentlicher  Beobachtung  —  verliess 
p.  W.  die  Klinik  wieder.  Seiner  Behörde  konnte  mitgctheilt  werden:  „Der 
p.  W.  hat  sich  während  seines  Aufenthaltes  in  der  Klinik  völlig  correct  und 
ruhig  benommen  und  ausser  einem  etwass  stillen  Wesen,  das  schon  von  jeher 
dem  p.  W.  eigen  sein  soll,  keinerlei  psychische  Abnormitäten  dargeboten.  Ge- 
dächtniss  und  intellectuelle  Fähigkeiten    haben    durch    die  Erkrankung   nicht 
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nachweislich   gelitten.     Er   ist   demnach   zur  Zeit    als  völlig  genesen  zu  be- 
trachten. 

Nach  Mittheilung  vom  1.  Mai  1899  ist  er  völlig  gesund  und  steht  seit 
einem  Jahr  im  Postfach  wieder. 

Fall  Sf5.    Verwirrtheit. 

Pf.,  Helene,  Plätterin,  23  Jahre  alt.  Eine  Schwester  des  Vaters 
geisteskrank.  Von  Potus,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Patientin 
soll  gut  gelernt  haben,  war  früher  stets  gesund,  nur  bleichsöchtig. 

Sie  hatte  ein  uneheliches  Kind,  das  1896  geboren  ist.  Patientin  hatte 
grosse  Mühe  sich  durchzuschlagen,  da  sie  mit  ihrem  geringen  Verdienst  ihr 
Kind  erhalten  und  ihre  Mutter  unterstützen  musste. 

Seit  September  1898  hatte  sie  heftige  Kopfschmerzen,  hütete  deshalb 
das  Bett.  Sie  hatte  damals  von  einer  Nachbarin  mehrere  Schlage  mit  einem 
irdenen  Topf  auf  den  Kopf  bekommen,  ohne  äussere  Verletzung  und  ohne  Be- 
wusstseinsverlust.  Seit  Ende  September  sah  Patientin  Nachts  Vögel  im 
Zimmer,  war  unruhig. 

Am  11.  October  wurde  sie  in  das  Bürgerspital  zu  Stuttgart  aufgenommen. 
Sie  äusserte,  die  Nachbarinnen  hätten  ihr  Schlechtes  nachgesagt,  sie  habe 
Kraut  gegessen,  worin  etwas  gewesen  sei.  Es  bestand  sehr  lebhafter  Stim- 
mungswechsel. Oft  horchte  sie  argwöhnisch  nach  der  Seite  und  lächelte  dann 
eigenthümlich  ohne  Grund.  Im  Gespräch  kommt  sie  vom  Hundertsten  aufs 
Tausendste.  Am  24.  October  wurde  sie  in  die  psychiatrische  Klinik  za 
Tübingen  aufgenommen.  Bei  der  Aufnahme  antwortete  sie  nur  auf  einzelne 
Fragen,  gab  ihren  Geburtstag  richtig  an,  sagte,  sie  wisse  nicht,  wo  sie  sei. 
Die  meisten  Fragen  lässt  sie  unbeantwortet.  Mehrfach  stösst  sie,  beinahe 
mühsam,  einzelne  Worte  hervor.  So  verzieht  sie  auf  die  Frage,  ob  sie  krank 
sei,  schmerzlich  das  Gesicht  und  schreit  dann  plötzlich :  „Karl"  (Name  ihres 
Kindes).  Macht  verschiedenartige  Gesten,  die  Verwunderung  und  Erstaunen 
auszudrücken  scheinen.  — Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes. 
Keine  Zeichen  von  Syphilis.  Sie  ist  in  fortwährender  Bewegung,  legt 
ihre  Kissen  bald  so,  bald  so,  läuft  aus  dem  Bett,  geht  unter  das  Bett  nnd 
dreht  sich  dort  im  Kreise,  steckt  sich  auch  ganz  in  den  Bettüberzug. 

6.  November.  Nennt  heute  den  Arzt:  Herr  Dr.,  giebt  auch  ihre  Wohnung 
in  Stuttgart  an,  macht  sonst  aber  noch  einen  ganz  rathlosen  Eindruck. 

15.  November.  Schreibt  einen  klaren  Brief,  in  dem  sie  den  Wunsch  aus- 
spricht, nach  Hause  zurückzukehren.  Sie  weint  viel  und  äussert  Heimweh. 
Sie  weiss  nicht,  wie  lange  sie  hier  ist,  weiss  aber,  wie  sie  hergebracht  ist, 
Ueber  die  Motive  ihres  eigenthümlichen  Verhaltens  in  der  ersten  Zeit  giebt  sie 
nichts  an,  ebensowenig  über  den  Beginn  der  Erkrankung.  Nur  weiss  sie,  dass 
sie  von  einer  Nachbarin  mit  einem  Topf  auf  den  Kopf  geschlagen  sei.  Sie 
sieht  noch  oft  starr  vor  sich  hin  und  lässt  längere  Zeit  verstreichen,  ehe  si> 
antwortet.  Fragt  man  sie,  weshalb  sie  so  langsam  antworte,  so  sagt  sie,  sie 
müsse  erst  nachdenken. 
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Im  Ganzen  beachtet  Patientin  ihre  Umgebung  mehr,  fasst  die  an  sie  ge- 
richteten Fragen  meist  richtig  auf.  Sie  lacht  weit  weniger  als  im  Anfang, 
sieht  eher  traurig  und  ängstlich  ans.  Fragen  nach  Stimmen  und  Erschei- 
nangen  bejaht  sie,  ohne  Näheres  darüber  anzugeben. 

Ueber  ihre  Familie  giebt  sie  prompt  Auskunft.  Bei  ihrer  Entlassung  — 
am  11.  December  —  giebt  sie  an,  sie  wisse  von  dem  Beginn  der  Erkrankung 
fast  nichts,  auch  an  den  Aufenthalt  im  Bürgerspital  und  an  den  Anfang  des 
hiesigen  Aufenthaltes  habe  sie  nur  eine  oberflächliche  Erinnerung.  Dass  sie 
so  eigenartige  Bewegungen  gemacht  habe,  wisse  sie  nicht. 

März  1899  wegen  breiter  Condylome  in  Behandlung.  —  Mai  psy- 
chisch gesund. 

FaJl  «O.    Verwirrtheit. 

Fr.,  Tagelöhnerin,  22  Jahre  alt.  Grossvater  väterlicherseits  — Pat. 
ist  unehelich  geboren  —  war  Potator,  soll  auch  geistig  gestört  gewesen  sein. 
Aach  der  Vater  nicht  ganz  „recht  im  Kopf*,  ebenso  dessen  drei  Brüder.  Von 
Potus,  Trauma,  syphilitischer  Intection  ist  bei  Patientin  nichts  bekannt. 

Soll  in  ihrer  Kindheit  (9.  oder  10.  Jahr)  vorübergehend  aufgeregt  ge- 
wesen sein,  lachte  und  weinte  durcheinander  (ob  Chorea  fraglich).  Hat  gut 
gelernt.  War  sehr  jähzornig.  Periode  war  bis  auf  das  letzte  Mal,  wo  sie  aus- 
geblieben ist,  regelmässig. 

Seit  dem  20.  April  1897  etwa  fiel  auf,  dass  Patient  oft  ohne  Grund 
lachte.  Am  26.  April  wurde  sie  auf  dem  Felde  sehr  erregt  gegen  ihren 
Bruder,  glaubte  sich  von  Hexen  und  bösen  Geistern  umgeben  und  verfolgt. 
Alles  erschien  ihr  verändert,  die  Leute  hatten  andere  Köpfe,  sahen  aus,  als 
wenn  sie  schon  im  Grabe  lägen.  Ihre  (der  Leute)  Arbeitsgerät  he  er- 
schienen ihr  viel  grösser.  Auch  äusserte  sie,  ihr  gehöre  ganz  Hall- 
wangen,  sie  sei  jetzt  „helle"  geworden. 

Bei  der  Aufnahme  am  30.  April  schaut  Patientin  traumverloren  ins 
Weite,  verhält  sich  zuerst  ruhig.  Auf  Befragen  giebt  sie  an,  sie  sei  schon  ein- 
mal krank  gewesen  im  7.  Jahre,  damals  habe  sie  auch  Stimmen  gehört,  auch 
Zucken  in  den  Gliedern  gehabt.  Jetzt  habe  sie  zornige  schimpfende  Stimmen 
gehört,  auch  sei  ihr  alles  verändert  vorgekommen,  die  Leute  wie  Hexen.  Sie 
hörte  sagen,  sie  sollte  eine  Dornenkrone  jetzt  aufs  Haupt  bekommen,  weil  sie 
den  Christustod  habe  erleiden  müssen.  Sie  sei  schon  einmal  in  der  Kirche 
im  blauen  Kleide  gekreuzigt  worden.  Blau  sei  die  Treue  und  sie  wolle  ihrem 
Heiland  treu  bleiben;  sie  solle  die  Welt  erlösen.  Es  seien  immer  böse  Geister 
um  sie  gewesen,  die  bekannte  Gesichter  gehabt  hätten.  Später  hätten  die 
Geister  ihr  viel  gegeben,  Acker,  Vieh,  Geld.  Auch  sei  sie  besonders  gescheid 
geworden.  Zur  Zeit  habe  sie  Ruhe  vor  den  Geistern,  höre  aber  noch  viele 
Stimmen.  Wie  sie  den  Streit  mit  ihrem  Bruder  gehabt  habe,  habe  sie  auch 
Hexen  und  Geister  gesehen.  Die  Stimmen  beständen  wirklich,  es  sei  keine 
Krankheit.  Patientin  ist  mangelhaft  orientirt,  hält  den  Arzt  für  den  Erlöser. 
Die  körperliche  Untersuchung  er«i:iebt  nichts  Abnormes.  In  den 
nächsten  Tagen  geht  Patientin  oft  aus  dem  Bett,  ist  Nachts  besonders  unruhig, 
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ist  meist  heiterer  Stimmung,  die  aber  plötzlich  in  das  Gegen theil  uniscblaj?»»n 
kann.  Hat  noch  sehr  lebhafte  Hallucinationen,  sie  höre  fortwährend  sprechen, 
auch  wenn  der  Arzt  mit  ihr  spreche,  verstehe  die  Stimmen  genaa. 

12.  Mai.  Erzählt  wie  früher  von  ihren  Stimmen,  sagt,  ob  diese  krank- 
haft gewesen  seien,  wisse  sie  nicht.  Behauptet  jetzt  keine  Stimmen  mehr  zu 
hören,  hat  aber  noch  immer  etwas  Zurückhaltendes  und  besonders  Abends  sehr 
Gespanntes. 

29.  Mai.  Als  sie  mit  ihrem  Bruder  Streit  bekommen  habe,  sei  alles  im 
Kreise  um  sie  umgegangen,  alles  sei  anders  gewesen  als  vorher.  Sonst  macht 
sie  dieselben  Angaben  über  ihre  Sinnestäuschungen  bei  der  Aufnahme. 

Das  mit  den  Stimmen  und  Gedanken  müsse  wohl  Krankheit  gewesen 
sein,  sie  glaube  nicht,  dass  etwas  Richtiges  daran  sei. 

31.  Mai.  Ist  ausser  Bett,  ruhig  und  geordnet,  beschäftigt  sich  etwas  mit 
Handarbeit. 

4.  Juni.    Entlassen. 

Seit  Mitte  Mai  hat  das  Gewicht  erheblich  zugenommen.  Die  Periode  ist 
vom  30.  April  bis  4.  Mai  1897  eingetreten.  Nach  Mittheilung  des  Schnltheissen- 
amts  ihrer  Heimath  waren  an  der  p.  F.  am  1.  April  1898  keine  Sporen  geistiger 
Störung  bemerkbar.  Im  October  sollen  Zeichen  geistiger  Störung 
(welcher  Art?)  bemerkt  sein,  seitdem  nicht  mehr  (Bericht  der  Behörde). 

Fall  Ö-r.    Verwirrtheit. 

L.,  Rosine,  Näh  terin,  25  Jahre  alt.  Ein  Bruder  der  Patientin  war  gei- 
steskrank. In  der  Jugend  war  Patientin  gesund,  hatte  mit  8 — 9  Jahren  Gelenk- 
rheumatismus, seitdem  Athembeschwerden  und  Herzklopfen.  In  der  Schule 
hat  sie  massig  gelernt.  Weihnachten  1897  üng  sie  an,  viel  zu  den  Pietisten 
zu  gehen.  Anfang  April  98  sagte  sie  zu  ihrer  Schwester,  es  gehe  ein  Geist  in 
ihr  um,  sie  solle  mit  dem  Pfarrverweser  zusammenkommen.  Am  18.  April 
schlug  sie  der  Schwester  in  der  Bibel  Epheser  11,  16  auf:  .  .  .  „auf  dass  er 
aus  zweien  Menschen  einen  neuen  schaflfete  ..."  Sie  meinte  damit  wieder 
den  Pfarrverweser,  mit  dem  thatsächlich  nie  etwas  vorgekommen  sein  soll.  Am 
19.  April  äusserte  sie,  der  Heiland  komme  und  das  Weltgericht  Sie  schlief 
nicht  mehr,  hörte  den  „Geist'^  oft  sprechen.  Am  20.  April  fand  man  sie  ganz 
nackt,  nur  mit  einem  Tuch  um  die  Hüften,  vor  ihrem  Bette  knieend. 

Am  21.  April  wurde  sie  sehr  unruhig,  sang  fromme  und  Schelmenlieder 
durcheinander,  machte  eigenartige  Bewegungen  mitden  Händen  und  sah  verzückt 
gen  Himmel.  Krämpfe  sind  nie  bemerkt.  Bei  der  Aufnahme  am  22.  April 
machte  sie  eigenartige  Handbewegungen,  indem  sie  die  Hände  wie  segnend 
ausbreitete  und  rhythmisch  bewegte,  sprach  zuerst  nicht,  verweigerte  die 
Nahrung.  Kommt  dann  singend  ins  Aerzte-Zimmcr:  ^Auf,  auf,  auf  .  .  .  zum 
Streit  .  .  .  Wohlan,  wohlan  ...  im  Werk  ..."  wiederholt  sie  immerzu  in 
monotoner,  feierlicher  Weise,  dazu  gleichzeitig  die  Hände  senkend  und  hebend. 
Darauf  wendet  sie  bald  die  Augen  verzückt  gen  Himmel,  bald  hält  sie  sie  ge- 
schlossen und  wendet  das  Gesicht  zu  Boden.  Dann  wirft  sie  den  Oberkörper, 
die  Hände   über   den  Kopf  ausgebreitet,   nach   hinten  und  wieder  nach  vom. 
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Gesichtsansdruck  ist  bald  traurig,  bald  stolz  und  zuversichtlich.  Auf  Fragen 
anivp^oriet  sie  nicht,  doch  scheint  sie  dieselben  zn  verstehen,  denn  sie  macht 
ab^vrebrende  Bewegungen. 

Status  praesens:  Sehr  elend  aussehende  Patientin  mit  sehr  blasser 
Farbe  der  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute.  Reaction  auf  Licht  und  Con- 
vergenz  -j-,  Augenbewegungen  frei.  VII.,  XII.  frei.  Reflexe  lebhaft.  Mitral- 
insufficienz.    Kein  Eiweiss,  kein  Zucker,  kein  Fieber. 

23.  April.  Begrüsst  Morgens  den  Arzt  freundlich,  hält  ihn  für  den 
Pfarrer,  giebt  ihre  Heimath  richtig  an.  Sie  sagt  zu  einer  sehr  lauten  mania- 
kaliscben  Kranken:  „Lärmt  und  lacht  nur,  der  Herr  wird  Euch  doch  strafen." 
Kurz  darauf  spricht  sie  wieder  gamichts.  Dabei  grimassirt  sie  viel,  schnüffelt 
in  der  Luft  herum.  „Die  Dornenkrone  unseres  hochgelobten  Herrn  Jesu  Christi 
auf  Erden  wie  im  Himmel",  sagt  sie  feierlich.  Legt  dann  die  ausgespreizten 
Finger  in  Form  eines  Kreuzes  über  einander. 

27.  April.  Erscheint  sehr  ängstlich,  steckt  den  Kopf  unter  die  Decke 
oder  hält  sich  die  Augen  zu.  Wehrt  sich  gegen  jede  Berührung  sehr  heftig. 
Sie  sei  in  Tübingen,  sei  gesund;  eine  andere  Kranke  bezeichnet  sie  als  Pfarrer, 
eine  zweite  als  Hexe.  Anfang  Mai  weniger  ängstlich  und  ruhiger,  kennt  den 
Arzt.  Sie  macht  noch  viele  rhytmische  Bewegungen  mit  den  Händen, 
grimassirt.    Einen  Grund  für  ihr  Verhalten  giebt  sie  nicht  an. 

16.  Mai.  Heute  auffallend  heiter  und  vergnügt,  macht  tiefe  Verbeu- 
gungen. Patientin  ist  jetzt  den  grössten  Theil  des  Tages  ausser  Bett.  Wie 
lange  sie  hier  sei,  wisse  sie  nicht,  ob  sie  bei  der  Aufnahme  krank  gewesen, 
auch  nicht.    Jetzt  sei  sie  gesund. 

19.  Mai.  Weint  viel,  sie  wollte  heim.  In  der  Nacht,  ehe  sie  her- 
gekommen sei,  wäre  ihr  der  heilige  Geist  erschienen,  eine  kleine  Scheibe  auf 
dem  Boden,  wo  sie  schlief,  sei  hell  geworden,  dass  es  der  heiige  Geist  war, 
schliesse  sie  aus  dem  Gefühl  des  Gehobenseins,  das  sie  in  dem  Moment  hatte. 
Meint  dann,  sie  sei  hier  wohl  zur  Busse.  Morgens,  wenn  sie  aufstehe,  sei  ihr 
als  ob  die  Sonne  hin  und  her  gehe.  Sie  habe  so  ein  Gefühl  vom  heiligen 
Geist,  als  ob  sie  besonders  von  Gott  begnadet  sei,  es  sollten  alle  evangelisch 
und  niemand  mehr  katholisch  werden.  Ueber  ihre  eigenthümlichen  Be- 
wegungen vermag  sie  nichts  Näheres  anzugeben.  Schulkenntnisse  und 
Rechnen  mangelhaft,  zeigt  aber  einen  gewissen  Mutterwitz. 

Am  22.  Mai  wurde  sie  nach  Hause  entlassen.  Die  Periode  soll  in  den 
letzten  Monaten  unregelmässig  gewesen  sein,  hier  trat  sie  Anfang  Mai  ein. 

Am  7.  Juli  kam  Patientin  selbst  zur  Klinik  zurück  und  bat  um  ihre 
Wiederaufnahme,  da  sie  sich  noch  so  angegriffen  und  schwach  fühle.  Sie 
habe  viel  Druck  im  Kopf  gehabt  und  es  seien  ihr  die  Gedanken  so  durch  ein- 
andergegangen,  sodass  sie  nicht  recht  arbeiten  konnte.  Besonders  schlimm 
sei  es  zur  Zeit  der  Periode  (Anfang  Juni  1898)  gewesen.  Patientin  ist  voll- 
kommen klar  und  orientirt,  ist  frei  von  ihren  früheren  Vorstellungen,  die  sie 
als  krankhaft  erkennt. 

7.  August.  Fühlt  sich  wohler  und  kräftiger,  hat  an  Gewicht  zuge- 
nommen.   Entlassen. 
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Mai  1899  gesund,  giebt  Unterricht  im  Nähen,  nur  noch  leicht  angegriffen- 
Ganz  kurz  sei  hier  der  folgende  Fall  angefahrt. 

La.,  Christian,  23  Jahre  alt.  Verwirrtheit.  Keine  Heredität. 
Schwach  begabt.  21.  Dezember  1895  ohne  äusseren  Grand  auf- 
geregt, glaubte  sich  verfolgt,  schlief  schlecht.  16.  März  1896 
Aufnahme:  Spricht  ganz  verwirrt,  reiht  oft  sinnlose  und  mono- 
tone Worte  (viele  neugebildete  darunter!)  und  Silben  im  Reim  und  alli- 
terirend  aneinander:  ^Was  ich  gehört  hatte  mit  dem  Hauchathem,  dem 
Hulla  hoUadi,  ich  hopfe  dir  drein  .  .  .  Hulla  Lateiner,  ich  hopfe,  so  geht  es 
fort,  was  weiter  geht,  ist  altes  Muster,  wie  sein  alter  Kegelhafen  ist,  ich  will 
auf  mein  Alter,  Hullaja^*  u.  s.  w.  Unmotivirter  StimmungswechseL 
Körperlicher  Befund  ohne  Besonderes.  Mangelhaft  orientirt.  Tact- 
mässige  Bewegungen  mit  den  Händen,  beschreibt  eine  Schleife  in  der 
Luft  etc.  Sagt,  er  sei  einer  von  den  3  Heilanden,  Vater  Sohn  und  heiliger 
Geist.  Ein  Engel  sei  ihm  erschienen  u.  a.  Ende  Mai  1896  weniger  ver- 
wirrt, Anfang  Juni  beschäftigt  ersieh,  ist  zugänglich.  Ueber  seine  Krankheit 
giebt  er  nichts  an.  24.  Juni  entlassen.  16.  November  nach  Bericht  seiner 
Heimathsbehörde  ordentlich,  fleissig,  nur  verschlossen,  gilt  als  ,,ganz  geheilt'*. 
März  1898  aus  der  Heimath  fort,  doch  glaubt  man  aus  2  in  letzter  Zeit  einge- 
troffenen Strafnachrichten  auf  seine  Wie  d  er  er  krankung  schliessen  zu  müssen. 

Fall  «O.     Verwirrtheit 

K.,  Christian,  Arbeiter,  27  Jahre  alt.  Ein  Vetter  väterlicherseits 
geisteskrank.  2  Schwestern  des  Patienten  sollen  etwas  merkwürdig  sein.  Fat. 
selbst  war  früher  nie  ernstlich  krank.  Soll  nur  nach  manchen  Angaben  beAig 
und  jähzornig  gewesen  sein.  Hat  in  letzter  Zeit  sehr  anstrengend  als  CanaJ- 
arbeiter  gearbeitet  und  dabei  übermässig  sparsam  gelebt. 

Mitte  December  1897  erkrankte  Patient  unter  leichtem  Fieber  an  In- 
fluenza. Am  19.  December  1897  rief  er  plötzlich  Nachts  seine  Mutter  und 
sagt,  es  sei  eine  schwarze  Katze  da,  die  ihn  plage;  Hess  sich  aber  leicht  be- 
ruhigen. In  der  nächsten  Nacht  verliess  er  wieder  das  Bett  und  wollte  seine 
Schwestern  aus  dem  Bett  treiben.  Tagsüber  sass  er  in  einer  Ecke  und  sprach 
vor  sich  hin.  Er  kam  dann  ins  Spital  nach  Sulz,  wo  er  bald  aufgeregt  wurde, 
über  seine  Verwandten  schimpfte  und  auch  mit  Selbstmord  drohte. 

Bei  der  Aufnahme  am  22.  Februar  1897  ist  er  äusserlich  ruhig, 
weiss  wo  er  ist,  fängt  gleich  an  zu  reden:  Er  komme,  weil  ihm  der  Salzer 
Arzt  nichs  mehr  helfen  könne,  er  habe  solche  Hitze  gehabt,  habe  Tag  und 
Nacht  gebetet,  nun  habe  Gott  sein  Gebet  erhört.  Man  habe  ihn  im  Toten- 
wagen von  Sulz  nach  hier  führen  wollen;  er  habe  gesundes  Blut,  man  dürfe 
nicht  an  ihm  herummetzgern,  die  Wunden  müssen  von  aussen  heilen.  Seine 
Zähne  seien  ganz  schwarz  von  Fieber.  Kälte  und  Wärme  streiten  in  ihm.  In 
dieser  unzusammenhängenden  Weise  redet  er  ungefragt  weiter,  dabei  kehren 
die  Ausdrücke  „kalt"  und  „wann"  immer  wieder. 


Beitrag  zur  Kenntniss  der  acut  entstandenen  Psychosen.  833 

Ueber  seine  Familie  macht  er,  wenn  es  vorübergehend  gelingt,  ihn  zu 
fixiren,  richtige  Angaben. 

Dörftiger  Ernährungszustand.  Körperliche  Untersuchung 
ergiebt  verschärftes  Athmen  über  beiden  Spitzen.  Sonst  nichts 
abnormes. 

Die  ersten  Nächte  ist  Patient  sehr  unruhig,  spricht  fortwährend  vor  sich 
hin,  hat  auch  Urin  unter  sich  gelassen.  Tags  über  redet  er  ebenfalls  ohn^ 
Unterlass  in  derselben  Weise:  „Meine  Kleider  sind  noch  sehr  gut,  man  soll 
sie  nicht  versteigern.  Meine  Mutter  ist  hier  um  mich  zu  holen,  ich  will  nach 
Hause,  damit  die  vergessen  wird.  loh  hatte  keine  Unterhosen  an  und  deshalb 
war  es  so  kalt  an  den  Füssen.^  Gestern  habe  man  falsch  nach  Sulz 
ielephonirt.  Seine  Kleider  seien  zu  billigen  Preisen  in  der  Zeitung  aus- 
geschrieben. 

26.  Dezember.  Ruhiger.  Gefragt,  wo  er  herkomme,  zeichnet  er  mit  dem 
Finger  Buchstaben  auf  die  Wand  und  in  die  Luft.  Sagt  dann,  er  werde  ohne 
Recht  hier  festgehalten,  daran  sei  der  Mann  im  schwarzen  Rock  schuldig,  der 
sei  auch  während  der  letzten  Nacht  dagewesen. 

28.  December.  Hat  seine  Mutter  bei  einem  Besuch  erkannt,  ist  ruhig, 
freundlich,  redet  aber  noch  sehr  viel  in  der  alten  Weise:  „Schwarz  ist  der 
Tod.  Roth  ist  die  Liebe.  Unser  Herrgott  wohnt  im  Himmel.  Ehre  sei  Gott  in 
der  Höhe^'  reiht  er  aneinander.  Singt  dann  ein  geistliches  Lied  und  fängt 
darauf  an  zu  zählen:  1,  2,  3  u.  s.  w. 

8.  Januar  1898.  Auf  die  Frage,  wie  es  gehe,  sagt  er:  „das  eine  Auge 
ist  blau,  das  andere  weiss^.  „Beim  Abendmahl  sind  12  Apostel  bei  Jesus  ge- 
wesen." 

15.  Januar.  Ist  erheblich  ruhiger,  spricht  weniger  und  vermag  wenigstens 
für  einige  Zeit  bei  der  vorgelegten  Frage  zu  bleiben,  doch  kommt  er  bald 
wieder  vom  Hundertsten  aufs  Tausendste. 

30.  Januar.  Andauernd  gleichmässig  ruhiges  und  geordnetes  Verhalten. 
Arbeitet  jetzt  fleissig.  Schweift  bei  der  Unterhaltung  nicht  mehr  ab.  Für  das 
während  seiner  Erkrankung  Vorgefallene  hat  er  fast  gar  keine  Erinnerung. 

8.  Februar.  Entlassen.  Das  Gewicht  des  Patienten  betrug  bei  der 
Aufnahme  58,2  kg,  bei  der  Entlassung  65,5  kg. 

30.  April  1899.     Ist  in  letzter  Zeit  wieder  gereizt  und  aufgeregt. 

Fall  30.    (Hall.)  Verwirrtheit. 

B., Christian,  Landwirth,  30Jahre  alt.  Von  Heredität  nichts  bekannt, 
war  immer  massig  im  Trinken.  Kein  Trauma.  Lernte  in  der  Schule  gut.  Stets 
gesund.  Am  3.  Mai  97  fiel  den  Angehörigen  des  Patienten  auf,  dass  Patient 
in  seinem  Wesen  verändert  war.  Er  zeigte  sich  dösig,  den  einen  Tag  arbeitete 
er  noch,  am  nächsten  legte  er  sich  ins  Bett.  Er  war  unruhig,  blieb  aber  auch 
öfters  stundenlang  an  einem  Platze  stehen,  oline  sich  zu  regen.  Er  sprach 
sehr  wenig,  sagte  nur  manchmal  zu  seinem  Bruder,  er  könne  garnicht  sprechen. 
Bei  Nacht   schlief  er   nicht.     Einmal  erzählte  er  auch,   er  habe  einen  Traum 
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gehabt,  in  dem  ihm  2  Engel  erschienen  seien.  Gestern  bemerkte  der  Bmder, 
wie  er  am  Fenster  stand  und  horchte;  nachher  sagte  er  auch,  er  habe  eine 
Stimme  gehört  und  ein  Geist  sei  zu  ihm  hereingekommen.  Er  schien  sehr 
ängstlich.    Anfälle  sind  nie  beobachtet. 

Bei  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik,  am  10.  Mai  1897,  macht  er  einen 
ängstlichen  scheuen  Eindruck.  Er  will  seit  etwa  3  Wochen  krank  sein.  £r 
sei  bei  Nacht  durch  Geister  aufgeregt  gewesen,  die  ihm  wie  Wärmer  durch  das 
Herz  gezogen  seien.  Die  Geister  selbst  habe  er  nicht  gesehen ,  so  oft  diese  ge- 
kommen seien,  habe  es  eine  Art  Schein  gegeben.  Einmal  habe  er  auch  einen 
Traum  gehabt,  es  sei  ihm  vorgekommen,  als  werde  die  Erde  anders.  Za 
gleicher  Zeit  sei  ihm  ein  eigenthümlicher  Zufall  an  den  Geschlechtstheilen 
passlrt,  es  sei  ihm  gewesen,  als  ob  ein  kleines  Auge  auf  seine  Geschlechts- 
theile  hereinfalle  und  sich  in  der  linken  Hälfte  seines  Hod.ensackes  festgesetzt 
habe.  Er  glaube  jetzt  fest  an  die  Geister,  welche  ihn  vollständig  übermannt 
hätten,  er  habe  auch  mit  denselben  gesprochen.  Einmal  seien  ihm  auch 
sämmtliche  Glieder  im  Geist  gezüchtigt;  es  habe  ihn  geschaudert  und  am 
ganzen  Körper  geschüttelt. 

Seine  Antworten  kommen  sehr  langsam.  Im  Kopf  sei  es  jetzt  leichter, 
dagegen  spüre  er  immer  noch  Schmerzen  an  den  Geschlechtstheilen  und  am 
Herzen  von  den  Würmern  her. 

Ueber  Ort  und  Zeit  ist  er  orientirt. 

Status  praesens:  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Reaction  auf 
Licht  und  Gonvergenz  -|-}  Augenbewegungen  frei.  Ophthalmoskopisch  normal. 
VII,  XII  frei.    Patellarklonus.    Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

12.  Mai  1897.  Verhält  sich  ganz  ruhig,  will  garnicht  wissen,  wann  man 
ihn  hierher  gebracht  habe.  Die  Geister  zu  Hause  seien  falsche  Geister.  Sie 
müssten  ihm  wie  durch  einen  Hauch  in  den  Mund  gekommen  sein,  während 
er  die  richtigen  noch  nicht  gesehen  habe,  er  glaube  nach  wie  vor  fest  an  die- 
selben. 

17.  Mai.  Patient  will  zur  Zeit  nichts  von  Geistern  u.  a.  bemerken,  spricht 
aber  immer  davon,  dass  er  zu  Hause  von  Geistern  geplagt  worden  sei,  weil  er 
sich  an  Gott  versündigt  habe. 

1.  Juni.  Ruhig,  freundlich,  fühle  sich  ganz  wohl.  Sinnestäuschongen 
stellt  er  in  Abrede.  Erlebnisse  mit  Geistern,  wie  zu  Hause,  will  er  hier  nie 
gehabt  haben.  Doch  hält  er  daran  fest,  dass  die  Geistergeschichten  zu  Hause 
vorgekommen  seien.  Er  möchte  heim,  um  seine  frühere  Beschäftigung  wieder 
aufzunehmen.  8.  Juni.  Entlassen.  Nach  Mittheilung  des  Schultheissen- 
amtes  seiner  Heimath  erscheint  er  seit  seiner  Entlassung  ganz  gesund. 

Fall  311).    Verwirrtheit  bei  Imbecillität. 

Kn.,  Eva,  Fabrikarbeiterin,  25  Jahre  alt.  Ein  Bruder  des  Vaters 
Potator.    Patientin  hat  als  3 jähriges  Kind  eine  Quetschwunde  an  der  Stirn 
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Herrn  Director  Dr.  Kreuser  besonders  dankbar. 
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erlitten,  von  der  eine  Narbe  zurückgeblieben  ist.  Von  Potus  und  syphilitischer 
Infection  ist  nichts  bekannt.  Sie  ist  von  Haus  aus  wenig  begabt,  hat  schwer 
gelernt.  In  den  Jahren  1883— 1888 2 mal  kurzdauernde  Anfälle  von„Soh  wor- 
in uth",  welche  von  Zerstörungstrieb  begleitet  waren.  Eine  Anstaltsbehandlung 
erfolgte  nicht.  Vom  Januar  bis  August  1888  war  sie  in  der  Irrenanstalt 
Pfullingen  wo  sie  in  der  ersten  Zeit  sich  völlig  regungslos  verhielt,  von 
selbst  weder  sprach  noch  sich  bewegte.  Die  passiv  erhabenen  Arme  liess  sie 
längere  Zeit  stehen.  Ihr  Gesichtsausdruck  war  ängstlich.  Ende  Januar  und 
Anfang  Februar  1888  etwas  freier,  beschäftigt  sich,  spricht  aber  kaum. 

Dann  treten  wieder  stuporöse  Zustande  auf.  Anfang  April  1888  macht 
sich  grössere  Unruhe  bemerkbar,  Patientin  macht  allerhand  Verkehrtheiten, 
zieht  fremde  Kleider  an.  Diese  Aufregung  lässt  Mitte  Mai  allmählich  nach. 
13.  August  wird  Patientin  entlassen.  In  den  folgenden  Jahren  hat  Patientin 
ileissig  gearbeitet,  war  jedoch  nur  zu  ganz  einfachen  Beschäftigungen  zu  ge- 
brauchen. Im  Anfang  des  Jahres  1895  soll  sie  häufig  von  Nebenarbeiterinnen 
in  der  Fabrik  gehänselt  sein  und  sich  darüber  aufgeregt  haben.  Am  8.  Mai 
1895  wurde  sie  plötzlich  sehr  erregt,  bekam  einen  Art  Wuthanfall,  in  dem 
sie  verschiedene  Gegenstände,  Gläser  etc.  zertrümmerte. 

Am  8.  Mai  1895  wurde  sie  in  die  Klinik  aufgenommen.  Sie  war 
heiter  erregt,  sprach  sehr  viel  und  laut  durcheinander,  war  aber  über  Ort  und 
Zeit  orientirt.  Patientin  giebt  an,  im  Jahre  1888  ängstlich  und  aufgeregt  ge- 
wesen zu  sein  und  schwere  Gedanken  sich  gemacht  zu  haben.  Auch  habe  sie 
viele  Stimmen  gehört.  Jetzt  hätten  sie  Mitarbeiterinnen  geärgert,  die  ihr  auch 
„Narr"  zugerufen  hätten.  Darüber  habe  sie  sich  sehr  aufgeregt,  habe  auch  in 
den  letzten  Tagen  den  Teufel  gesehen,  der  sie  mitnehmen  wollte.  Körperliche 
Untersuchung  ergiebt  nichts  besonderes. 

Die  Erregung  hält  in  der  nächsten  Zeit  an,  die  Stimmung  ist  dabei 
weniger  heiter  als  zornig,  öfters  auch  ängstlich. 

9.  Mai.  Giebt  an,  sehr  viele  Stimmen  von  unbekannten  Männern  zu 
hören;  man  habe  sie  bedroht  und  geschlagen,  verstanden  habe  sie  die  Stimmen 
nicht,  es  sei  alles  durcheinandergegangen.  Sehr  oft  äussert  sie,  der  Teufel 
verfolge  sie,  sie  sei  vom  Teufel  besessen,  der  in  der  Gestalt  eines  schon  ver- 
storbenen Bekannten  zu  ihr  gekommen  sei. 

11.  Mai.    Patientin  hält  den  Arzt  und  die  Pilegerin  für  Bekannte. 

18.  Mai.  Heute  vorübergehend  klar.  Die  Verfolgung  durch  den  Teufel 
sei  nur  Phantasie  gewesen.  Sagt,  in  ihrem  Kopfe  sei  es  noch  nicht  ganz  recht. 
In  den  folgenden  Tagen  und  Wochen  wieder  sehr  lebhafte  Sinnestäuschungen, 
unter  deren  Einfluss  heftige  Unruhe  auftritt.  Von  allen  Seiten  sei  auf  sie  ein- 
geschrieen, so  dass  sie  sich  nicht  mehr  zu  helfen  wusste. 

24.  Mai.  Sehr  erregt  und  laut.  Es  brenne  hinter  ihr,  ihr  Haar  sei  be- 
reits angebrannt. 

4.  Juni.  Patientin  stopft  sich  Watte  in  die  Ohren,  damit  sie  weniger  höre. 

Ende  Juli.  Sehr  lebhafte  Sinnestäuschungen  bestehen  fort  bis  zu  ihrer 
Ueberführnng  nach  Schussenried  am  3.  August. 

Periode  früher  regelmässig,  in  der  Klinik  nicht  eingetreten. 
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In  Schussenried: 

August.  Anfangs  noch  lebhafte  Sinnestäuschungen,  ,,StiinmengeiruT,'' 
weiterhin  ruhiger,  arbeitet  fleissig.  Im  September  und  October  von  Stimmen 
völlig  frei,  zeigt  Krankheitseinsicht.    30.  October  entlassen. 

Mai  1899  arbeitet  sie  in  der  Fabrik,  ist  aber  zurückhaltend  und  leicht 
niedergedrückt,  gilt  als  nicht  gesund. 

FoU  3».    Verwirrtheit?    Katatonie. 

N.,  Sensenschmied,  16  Jahr  alt.  Eine  Cousine  mätterlicherseit< 
geisteskrank.  Früher  nie  krank,  stets  sehr  ruhig  und  still,  sonderte  sich  von 
seinen  Altersgenossen  ab.  Mittelmässig  gelernt.  In  seinem  Beruf  sehr  pünkt- 
lich und  fleissig. 

Am  1.  September  1897  fiel  auf,  dass  er  die  Länge  der  Terschiedeoeo 
Sensen  nicht  unterscheiden  konnte  und  dann  die  Arbeit  zu  früh  einstellte. 
Wie  er  nach  Haus  kam,  fiel  er  seiner  Mutter  weinend  um  den  Hals.  Seitdem 
arbeitet  er  nicht  mehr  in  der  Schmiede,  wurde  sehr  still,  ängstlich,  mied  den 
Verkehr  mit  anderen  Menschen;  Nachts  lief  er  oft  aus  dem  Bett  Seit  dem 
1.  November  ist  er  sehr  lebhaft,  zeigte  das  entgegengesetzte  Verhalten  von 
dem  bisherigen.  Er  lief  im  Ort  umher,  suchte  Gesellschaft  auf,  trieb  i>kh 
ruhelos  Tag  und  Nacht  im  Hause  und  auf  der  Strasse  umher.  Er  soll  ge- 
äussert haben:  „Was  habe  ich  angestellt,  dass  ich  so  leiden  muss?  Ich  soll 
gekreuzigt  werden,  ich  höre,  wie  man  das  Kreuz  aufschlägt.^*  (In  der  Nähe 
arbeiteten  thatsächlich  Zimmerleute.)    Sein  Vater  solle  ihn  beschützen. 

Potus,  syphilitische  Infection,  Trauma  negirt. 

22.  November  aufgenommen.  Sieht  sehr  gespannt  aus.  Giebt  aaf 
Befragen  an,  er  habe  seit  Anfang  September  d. J.Angst  vor  dem  Kriege  gehabt, 
habe  in  der  Nacht  eine  Stimme  in  der  Schmiede  gehört  von  oben  her,  die 
sagte:  „0  Hauptmann,  lieber  Hauptmann,  gieb  mir  den  Sohn  heraus.^  Daraus 
habe  er  geschlossen,  dass  es  Krieg  gebe.  Er  bewegt  langsam  in  rhytmiscber 
Weise  die  Arme,  hebt  sie  hoch,  bewegt  dabei  die  Hände,  mit  denen  er  einen 
Kreis  beschreibt,  sagt:  „Die  Erde  ist  eine  Kugel.^*  „Gott  Vater  hat  mir  da«> 
gesagt,  ich  habe  seine  Stimme  gehört."  Dann  fangt  Patient  an  zu  pfeifen  und 
beginnt  gleichzeitig  der  Melodie  folgend  pathetische  Bewegungen  zn 
machen,  verbeugt  sich,  verzieht  das  Gesicht,  nickt;  sein  ganzes  Benehmen 
erinnert  lebhaft  an  eine  mit  Musik  aufgeführte  Pantomine.  Auf  die  Frage,  was 
das  bedeute,  sagt  er:  „Gott  der  Vater  soll  richten".  Auf  die  Frage,  wo  er  sei, 
sagt  er:  „In  Gottes  Haus,  überall  an  der  Spitze."  Was  für  ein  Tag?  „Gottes 
Tag." 

Es  sei  der  21.  Tag  des  3.  Monats  1897.  Auf  die  Frage,  wo  er  her  sei, 
antwortete  er:  „Von  Gottes  Hand."  Giebt  jedoch  auf  energisches  Zureden  Ge- 
burtsort und  jetzigen  Aufenthaltsort  richtig  an.  Die  10  Gebote  sagt  er  richtig 
her,  ebenso  löst  er  Rechenexempel  prompt. 

Status  praesens:  Pupillenreactionen  vorhanden.  VII,  XII  frei.  Knie- 
phänomene lebhaft.  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  Ei- 
weiss  und  Zucker. 
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In  den  nächsten  Tagen  wechselt  der  Zustand  des  Kranken  ausserordent- 
lich, nicht  nur  von  einem  Tage  zum  andern,  sondern  auch  an  demselben  Tage. 
Bald  ist  er  heiter  und  spricht,  bald  ist  er  ängstlich  und  liegt  starr  mit 
gespannter  M-usculatur  da,  ohne  zu  sprechen.  Er  onanirt  sehr  viel  und 
völlig  coram  publico. 

3.  December  erkennt  er  seinen  Vater  und  unterhält  sich  mit  ihm.  Nach- 
her sehr  vergnügt,  spricht  viel  in  wirrer  Weise  vor  sich  hin :  „Jetzt  kommt  er, 
jetzt  kommt  er  mit  der  Lampe^S  „jetzt  kommt  er  mit  der  langen  Kreisel. ^^ 
„Herrgott  nochmal,  jetzt  holt  er  die  Polizei.''  „Jetzt  lässt  er  sie  wieder 
tanzen."  Auch  wiederholt  er  viel  die  schon  beschriebenen  Bewegungen.  Er 
sieht  oft  aus,  als  ob  er  lausche.  „Dort  stehts  an  der  Wand,  dass  ich  da  an- 
klopfen soll",  (sieht  starr  auf  die  Wand).  „Dort  stehts,  dass  ich  mich  so  hin- 
stellen soll."    Dabei  steht  er  aufrecht  im  Bett. 

1.  Februar  1898.  Ist  ruhiger,  jetzt  still,  in  seinem  Bett,  giebt  auf  Fragen 
noch  ganz  zusammenhanglose  Antworten. 

Im  März  tritt  wieder  grössere  Unruhe  ein,  er  wird  wieder  unsauber. 

20.  März.  Gefragt,  wo  er  sei,  sagt  er:  „Im  Gotteshaus."  Was  für  ein 
Tag?  „Charfreitag."    Jahr?  ,,1898".    Wie  lange  er  hier  sei,  wisse  er  nicht. 

Alle  Antworten  giebt  er  unter  kindischem  Lachen.  Auch  einige  Fragen 
antwortet  er  auch  mit  unverständlichen  Worten:  ,,Tintenschuss",  „Silber- 
ader." Bis  zum  Mai  besteht  noch  ein  fortwährendes  Schwanken  zwischen 
grösserer  Ruhe  und  allgemeiner  Spannung  und  Angst.  Seine  sprachlichen 
Aeusserungen  sind  sehr  spärlich  und  meist  verwirrt.  Oft  bemerkt  man  un- 
motivirtes  läppisches  Lachen. 

Ende  Mai  anhaltende  Beruhigung.  Auskunft  giebt  er  auch  jetzt  noch 
fast  garnicht. 

27.  Mai.  Giebt  auf  Befragen  an,  er  sei  im  Kopf  krank  gewesen,  sei  jetzt 
klarer.  Ueber  seine  eigenthümliche  Haltungen  und  Bewegungen  will  er  nichts 
wissen. 

2.  Juni.  Ist  wieder  ängstlich  und  gespannt,  spricht  verwirrt,  ist  un- 
sauber. 

18.  Juni.  Wieder  ruhiger,  steht  auf.  Kann  aber  keine  rechte  Auskunft 
geben. 

25.  Juni.  Fängt  an,  sich  etwas  zu  beschäftigen,  hält  sich  aber  noch 
sehr  für  sich,  spricht  wenig.  Ueber  seine  Krankheit  giebt  er  nichts  an ;  sagt, 
er  wisse  nichts  davon.  Sagt  nur,  es  sei  ihm  seit  kurzer  Zeit  klarer  im  Kopf. 
Sehr  einfache  geographische  Fragen  aus  seiner  Heimat  lässt  er  unbeantwortet. 

Nach  Hause  entlassen. 

Bis  Ende  Februar  1899  war  Patient  zu  Hause  ordentlich,  war  aber  stets 
scheu  und  leicht  erregbar,  erschien  auch  schwach  im  Kopf.  Anfang  März 
wieder  erregt,  schalt,  er  werde  falsch  behandelt.  6.  März  Aufnahme.  Fat. 
erinnert  sich,  dass  er  vor  Yj  "^^^^  ^^^^^  w^^-  Sagt,  er  sei  seit  4  Wochen 
wieder  aufgeregt,  höre  Stimmen,  die  über  ihn  schelten,  auch  Gottes  Stimme. 
Lacht  dann  unmotivirt.    Wiederholt  spricht  er  davon,    dass  er  Gottes  Stimme 
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höre,  trägt  aber  a.  B.  nar  mit  grossem  Pathos  vor:  Gott  ist  allmächtig,  all- 
wissend u.  s.  f.    Patient  weiss  wo  er  ist. 

12.  März*.  Hat  einige  Mal  Urin  unter  sich  gelassen.  War  Morgens  sehr 
ängstlich  lind  erregt.  Mittags  epileptischer  Anfall.  Papillenstarre.  Fehlen 
der  Reflexe.  Zungenbiss.  Im  Urin  Ei  weiss,  das  am  13.  März  wieder  ge- 
schwunden ist. 

In  der  Folgezeit,  von  kurzdauernden  Erregungszuständen  abgesehen, 
ruhig,  aber  sehr  apathisch,  lächelt  blöde,  ist  oft  unsauber,  zu  keiner  Be- 
schäftigung zu  gebrauAen. 

15.  Juli  nach  Hause  entlassen. 

Fall  33.   Verwirrtheit?    Katatonie? 

G.,  Karoline,  Metzgerstochter,  18  Jahre  alt.  Mutter  des  Vaters, 
geisteskrank.  Von  Trauma,  Potus,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Die 
Patientin  soll  früher  vollkommen  gesund  gewesen  sein,  von  heiterem  Tempera- 
ment.   Soll  sehr  gut  gelernt  haben. 

Im  März  1898  starb  eine  kleine  Schwester  der  Patientin  an  Gehirnent- 
zündung. Sie  grämte  sich  sehr  darüber.  Um  dieselbe  Zeit  fing  sie  unter  dem 
Einfluss  einer  Pietistin  an,  sehr  viel  in  der  Bibel  zu  lesen,  sprach  auch  meist 
in  Bibel  Versen.  Ihre  Arbeit  hat  sie  dabei  regelmässig  versehen.  Mitte  Juli 
erklärte  sie,  sie  wollen  nicht  mehr  arbeiten,  sie  habe  es  nicht  nöthig.  Sie 
wurde  unruhig,  lief  von  Hause  fort,  entkleidete  sich  im  Freien,  kam  aber  von 
selbst  zurück.  Gegen  ihre  Eltern  abweisend.  Ihr  Vater,  der  Metzger  ist,  sei 
wegen  des  vielen  Blutes,  das  er  vergossen,  ein  schwerer  Sünder.  Periode,  die 
früher  regelmässig  war,  ist  seit  6  Wochen  ausgeblieben.  Am  27.  Juli  kam  sie 
in  ein  Sanatorium,  wo  sie  in  fortwährender  Bewegung  war,  lachte  und  sang 
und  sehr  viel  durcheinander  sprach.    Sie  war  unorientirt. 

Am  31.  Juli  in  die  psychiatrische  Klinik  zu  Tübingen  aufgenommen. 
Bei  der  Aufnahme  in  lebhafter  Unruhe,  heiterer  gehobener  Stimmung. 
Ihre  Personalien  giebt  sie  richtig  an,  imUebrigen  schweift  sie  sehr  viel  ab,  knüpft 
an  die  Aeusserungen,  die  in  ihrer  Umgebung  fallen,  an,  z.  B.  „Träume, 
Schäume,  Stich  im  Herzen,  Höllenschmerzen,  ein  Atlasbüchle  fehlt  mir  auch. 
(Wohin  wollen  Sie?)  ,,lch  bin  verirrt,  will  in  der  Welt  herum."  Körper- 
liche Untersuchung  ergiebt  nichts  Besonderes. 

10.  August.  Ist  viel  ruhiger,  schweift  aber  in  der  Unterhaltung  noch 
gern  ob.  Sie  ist  über  Ort  und  Zeit  orientirt,  giebt  an,  es  sei  ihr  so  wirr  im 
Kopf  gewesen.    Drängt  nach  Hause. 

Die  äussere  Ruhe  hält  im  Ganzen  an,  doch  spricht  sie  viel  leise  vor  sich 
hin  und  zeichnet  Figuren  auf  die  Decke.  Eine  zusammenhängende  Auskunft 
ist  bis  jetzt  nicht  von  ihr  zu  erhalten.  Gegen  Ende  August  1889  fällt  immer 
mehr  etwas  Läppisches  und  Kindisches  in  ihrem  Benehmen  auf,  sie 
macht  oft  kindische  Neckereien  und  Scherze. 

15.  October.  Sagt,  sie  sei  nach  dem  Tode  ihrer  Schwester  „geistig"  ge- 
worden ,  habe  damals  schwarze  Gespenster  gesehen ,  auch  seien  ihr  Verstor- 
bene erschienen.   Im  Mai  und  bis  Juli  d.  J.  habe  sie  Stimmen  und  Gesang  vom 
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Himmel  gehört,  die  sie  auch  in  der  Klinik  noch  zeitweise  gehört  habe,  wo  ihr 
auch  ihre  verstorbene  Schwester  erschienen  sei.  Sie  bringt  das  alles  ohne  be- 
merkbaren Affect,  wie  ganz  gleichgültige  Dinge,  vor,  kommt  plötzlich  mit 
anderen  Geschichten  dazwischen.  Sie  hat  stets  etwas  Verlegenes,  Zurückhalten- 
des in  ihrem  Wesen,  zu  einer  Beschäftigung  ist  sie  nipht  zu  gebrauchen ,  zer- 
reisst  meist  alles,  was  man  ihr  giebt.  Ihre  Haltung  ist  immer  steif  und 
gezwungen,  die  Arme  hält  sie  gerade  nach  unten  gestreckt.  Redet  man  sie 
nicht  an,  so  kann  sie  lange  in  solcher  Haltung  dasitzen. 

30.  October.    Aeussert  öfters,  ihre  verstorbene  Schwester  sei  ihr  erschie- 
nen. Ihre  Briefe  nach  Hause  sind  sehr  eigenartig:  z.  B.  überschreibt  sie  die  eine 
Seite  (an  ihre  Eltern):  „Sehr  geehrte  Familie!  Werthe  Nachbarschaft ...  Pfarr- 
dorf und  Marktflecken  .  .  .^,    die  andere  ,^Liebe  Eitern^',  die  dritte  „Hochach- 
tungsvoll an  Herrn  G.  (Vater)  in  B."    Sie  wiederholt  sehr  oft  dieselben  Buch- 
staben und  Worte,    es  kommen  neugebildete  Worte   vor,   das  Ganze   entbehrt 
jedes  Zusammenhangs.    Ihr  Wesen  hat  immer  etwas  Kindisches  undLäppisches. 
Doch  arbeitet  sie   etwas   in  letzter  Zeit,  hat  auch  einen  ganz  geordneten  Brief 
nach  Hause  geschrieben.    Ihre  Angaben    über  Sinnestäuschungen   sind  unbe- 
stimmt und  sehr  wechselnd. 

Vom  14. — 18.  November  Periode.  Am  1.  December  1898  entlassen. 
Nach  Mittheilung  ihres  Vaters  vom  8.  Mai  1899  soll  sie  wieder  ordentlich  und 
verständig  arbeiten ,  sich  zusammenhängend  unterhalten  und  sich  ruhig  und 
gesittet  betragen.    Von  geistiger  Störung  sei  zu  Hause  nichts  bemerkt. 

IFall  341)*     (Hall.)    Verwirrtheit  bei    Imbecillität.     Katatonie? 

K.,  Arbeiterin,  25  Jahre  alt.  Keine  Heredität,  Potus,  Trauma,  syphili- 
tische Infection  negirt.  Früher  gesund,  massig  gelernt.  MitteJuni  96  wurde 
Patientin,  die  mit  ihrer  Mutter  zusammen  in  einer  Fabrik  arbeitete,  plötzlich 
erregt,  beschuldigte  ihre  Mutter,  sie  habe  ihr  Gift  in's  Essen  gethan;  Dann 
tobte  sie,  entkleidete  sich,  glaubte  im  Hausgang  viele  Leute  zu  sehen,  die  sie 
verfolgten.  Nach  kurzem  Aufenthalt  im  Krankenhaus,  wo  sie  auch  sehr  erregt 
war,  am  1.  Juli  1896  in  die  psychiatrische  Klinik  aufgenommen.  Sie  liegt 
mit  geschlossenen  Augen  da,  giebt  erst  nach  vielfachen  Fragen  Antwort.  Weiss, 
dass  sie  im  Krankenhaus  war,  aber  nicht,  wo  sie  jetzt  sei  und  wie  lange.  Wei- 
tere Auskunft  giebt  sie  nicht,  stöhnt  nur,  hält  sich  den  Kopf  mit  der  Hand. 
Aaf  die  Frage,  warum  sie  nicht  spreche,  deutet  sie  auf  die  Zähne.  Von  ihrer 
Erregung  zu  Hause  will  sie  nichts  wissen,  sagt  plötzlich,  der  böse  Feind  stecke 
in  ihrem  Unterleib,  ohne  weiteres  anzugeben.  Bei  der  körperlichen  Un- 
tersuchung ergiebt  sich  nichts  Abnormes.  Grosse  Struma.  Urin  frei 
von  Eiweiss  und  Zucker.  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  -|-.  Augenbe- 
wegungen frei.  Ophthalmoskopisch  normal.  Reflexe  lebhaft.  Motilität  ohne 
gröbere  Störung.    Schmerz  wird  selbst  bei  tiefen  Nadelstichen  kaum  geäussert. 


1)  Für  die  Ueberlassung  der  Krankengeschichte  der  Anstalt  Pfullingen 
bin  ich  Herrn  Director  Dr.  KöUe  zu  besonderem  Danke  verpflichtet. 


840  Dr.  E.  Me^yer, 

In  der  nächsten  Zeit  spricht  Patientin  sehr  wenig,  jammert  nur  vor  sich 
hin  und  drängt  fortwährend  aus  dem  Bett.  Einmal  äussert  sie  auf  die  Frag^, 
warum  sie  so  jammere:  „Weil  das  Herz  und  Geblüt  mir  fehlt,  die  Oeffnung  isi 
noch  nicht  dagewesen,  deswegen  hat  man  mich  in's  Zuchthaus  gebracht^. 
Sagt  dann,  sie  habe  sich  schwer  versündigt.  Ihre  Aeusserungen  stösst  sie 
meist  plötzlich  hervor. 

15.  Juli  18%.  Sehr  erregt,  schrie  laut,  wollte  sich  entkleiden,  giebt 
keine  Auskunft,  stösst  nur  die  Worte  hervor:  „Alles  ist  verloren,  da  draussen 
sind  lauter  rothe  Häuser  und  da  bin  ich  daran  schuld^. 

17.  Juli.  Bringt  heut«  in  verworrener  Weise  vor,  am  Dreieinigkeits- 
feste,  wo  der  Blitz  eingeschlagen  habe,   sei  ein  Frosch  dabei  gewesen  a.  s.  w. 

In  der  Folgezeit  läuft  sie  ohne  Unterlass  aus  dem  Bett,  stellt  oder  seti.t 
sich  in  eine  Ecke  des  Saals,  ohne  zu  sprechen.  Nahrung  nimmt  sie  allein,  ist 
reinlich.  Ihre  einzigen  sprachlichen  Aeusserungen  sind:  „Lasst  doch  die  Keck 
hinaus,  die  K.  gehört  nicht  hierher^^  was  sie  ganz  monoton  wiederholt. 
Sie  masturbirt  sehr  viel. 

Seit  September  bleibt  sie  mehr  im  Bett,  liegt  meist  mit  stumpfer,  etwa.« 
gleichgültiger  Miene  da,  spricht  nicht.  Ist  jetzt  sehr  unsauber  mit  Stahl 
und  Urin. 

25.  November  nach  der  Anstalt  Pfullingen.  Periode  ist  einmal 
(im  Juli  1896)  eingetreten. 

Gewicht  hat  langsam  von  47  Kgrm.  auf  40 Y2  Kgrm.  abgenommen. 

In  Pfullingen  machte  Patientin  dauernd  einen  sehr  ängstlichen  Eindruck, 
sprach  sehr  wenig.  Sie  wusste,  wo  sie  geboren,  aber  nicht,  wo  sie  zuletzt  ge- 
wesen war.  Sie  sei  gesund ,  wolle  fort.  Einmal  sagt  sie,  sie  habe  ihre  Matter 
ermordet.  Patientin  drängte  in  der  ersten  Zeit  heftig  fort,  später  sass  sie  meist 
in  einer  Ecke,  das  Gesicht  mit  den  Händen  bedeckt  und  der  W^and  zugekehrt, 
war  ausserordentlich  widerstrebend  gegen  alle  Vornahmen.  Die  wenigen 
Bewegungen,  die  sie  spontan  ausführt,  erfolgen  langsam,  in  gezwungener  Hal- 
tung. Sie  ist  sehr  unsauber  und  unordentlich,  isst  schlecht.  Anfang  April 
1897  macht  sich  eine  ausgedehnte,  offenbar  tuberculöse  Lungenerkrankang  be- 
merkbar. 

Am  10.  April  1897  Exitus  letalis. 

DieSection  ergab  ausgebreiteteLungen tuberculöse.  Geringe Pachjine- 
ningitis  hnemorrhagica  und  Leptomeningitis ,  Hydrocephalus  ext.  and  int.. 
Atrophie  des  Gehirns,  sowie  eine  für  das  Lebensalter  auflallend  starke  Athero- 
matose  der  basalen  Gelasse. 

Fall  3^9  Verwirrtheit  mit  Stupor  bei  Imbecillitäi 
Ka.,  Victoria,  Dienstmagd,  25  Jahre  alt.  Von  Heredi  tat  ist  nichts  be- 
kannt, ebenso  wenig  von  syphilitischer  Infection,  Potus  oder  Trauma.  Fat.  ist 
von  Geburt  an  schwachsinnig,  hat  sohlecht  gelernt,  war  stets  körperlich 
gesund.  Periode  regelmässig.  Nach  der  Schule  war  sie  imDienst,  blieb  stets  bei 
denselben  Leuten,  die  sie  eigentlich  nur  behielten,  weil  Patientin  nicht  fortging, 
und  ihr  keinen  Lohn  gaben.    Seit  Frühling  1898  soll  sie  ganz  unwillig  on^ 
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auch  böse  geworden  sein.  Am  17.  Mai  1898  machte  sie  eine  Procession  mit 
und  ging  nach  derselben  zu  ilirem  elterlichen  Mause.  Von  dort  kam  sie  sehr 
geängstigt  und  unruhig  zurück,  weil,  soweit  von  ihr  zu  erfahren  war,  ihr  Vater 
ansittliche  Aeusserungen  ihr  gegenüber  gothan  habe.  Sie  hatte  einen  ,vstarren 
Blick^^  und  sprach  mehr  als  sonst,  die  nächsten  Nächte  jammerte  sie  viel.  Am 
19.Mai  Morgens  kam  sie  plötzlich  zu  ihrer  Herrschaft  in^s  Zimmer  und  sagte: 
nGuten  Tag,  Herr;  guten  Tag  Frau!  Frisch  auP^  Erschien  verwirrt  und  wurde 
zu  ihren  Eltern  gebracht.  Dort  sass  oder  lag  sie  den  ganzen  Tag  ruhig  da, 
sprach  fast  nichts,  that  nichts  von  selbst,  ass  wenig,  Hess  alles  unter  sich. 
Einmal  hat  sie  geäussert:  ,J1ir  vergiftet  mich^^  Bei  der  Aufnahme  in  die 
Klinik  am  11. Juni  1898  geh  tPatientin  nicht  von  selbst,  muss  geführt  werden. 
Ihr  Gesicht  trägt  einen  starren  Ausdruck,  zugleich  von  der  Art,  als  ob  sie  Ab- 
scheu oder  Ekel  empfände.  Auf  Aufforderungen  führt  sie  einzelne  einfache 
Bewegungen  (Handgeben  etc.)  zögernd  und  langsam  aus,  bewegt  sich  sonst 
gar  nicht,  spricht  auch  weder  spontan,  noch  auf  Fragen.  Im  ganzen  Körper 
sehr  starke  Spannung. 

Status  praesens:  Schlecht  genährte  Patientin  mit  blasser  Farbe  der 
Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute.  Beine  cyanotisch.  Reaction  auf  Licht 
+,  Reaction  auf  Convergenz  und  Augen bewegungen  nicht  zu  prüfen.  VII,  XII 
frei.  Reflexe  gesteigert.  Fussclonus.  Patientin  reagirt  erst  auf  starke  Nadel- 
stiche. Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

In  der  nächsten  Zeit  ändert  sich  der  Zustand  kaum.  Sie  liegt  völlig 
regungslos  mit  starrem  Gesicht  und  fest  geschlossenen  Augenlidern  da.  Die 
Bulbi  sind  stark  nach  innen  und  unten  gedreht,  die  Augenlider  lassen  sich 
schwer  öffnen.  Der  Kopf  wird  etwas  nach  der  Brust  gesenkt  gehalten.  Ver- 
suchen, ihn  zu  bewegen,  setzt  Patientin  lebhaften  passiven  Widerstand  ent- 
gegen, die  Nackenmuskulatur  ist  stark  gespannt.  Wenn  ihr  Speisen  gereicht 
'werden,  so  öffnet  sie  den  Mund  ein  wenig,  die  hineingebrachten  Speisen  lässt 
sie  erst  etwas  liegen  und  führt  dann  ganz  langsam  Schluckbewegungen  aus. 
Den  Mund  passiv  zu  öffnen,  ist  nicht  möglich,  da  sie  sofort  die  Kaumuskeln 
stark  contrahirt.  Die  Arme  nehmen  eine  leichte  Beugestellung  ein,  die  man 
aber  ohne  grosse  Mühe  ausgleichen  kann.  Hebt  man  die  Arme  hoch  und  gicbt 
ihnen  beliebige  Stellungen,  so  lässt  Patientin  sie  bis  zu  10  Minuten  stehen. 
Doch  tritt  diese  Erscheinung  nicht  an  allen  Tagen  auf.  Fordert  man  sie  auf, 
den  Arm  niederzulegen,  so  merkt  man  an  einem  leisen  Zittern  und  Rucken, 
dass  sie  die  gewünschte  Bewegung  intendirt.  Hilft  man  ihr  etwas  nach,  so 
lässt  sie  den  Arm  schlaff  sinken.  In  den  unteren  Extremitäten  ist  die  Span- 
nung besonders  gross,  das  linke  Bein  wird  gebeugt  gehalten,  streckt  man  es, 
so  verzieht  Patientin  schmerzlich  des  Gesicht.  Beliebige  Stellungen  den  Beinen 
zu  geben,  gelingt  nicht.  Nimmt  man  Patientin  aus  dem  Bett,  so  lässt  sie  sich 
hinfallen.  Sie  spricht  nicht,  kommt  Aufforderungen  nicht  nach.  Sie  ist  un- 
rein mit  Stuhl  und  Urin. 

Nachdem  schon  Ende  Juni  bemerkt  war,  dass  sie  etwas  mehr  auf  äussere 
Eindrücke   reagirte,   geht  Patientin    am  2.  Juli  1S98   zum  ersten  Male  allein, 


^2  I^.  E.  MfTer. 

-*'r-.  !::•*    i  r  }fß^  1^  IkT-^AEi  ord  z*>genid.     In   den    nächsten  Tagen  t»ewegt 
*"  *    1  -^      -  T.-  ^'.''-:  iLrhr.  lacht  oft.' 

A:_  -.  *-  I^«>  rV«'!  -:e  Ah-end«  an,  eigen tbömli che  Lame,  die  Thier- 
_..-'!  '.  .-'.L-  1--Z---..  -5*l:  ..Vi^k«  quak,  wau,  wao,  fia,  fli,  flo,  fa,  kikeriki** 
\.  i-  i     v.tt.:  ::r*^  Tue  srhr  iam,  sagt  einmal:  ,.)(ach,  dass  Du  heraas- 

1  *  SrsLii^r^  m  den  Glie«ieni  iässt  nach;  sie  ist  reinlicher.  l>\t  nach- 
<r'.  Tki'*  '.nnri;  Gr.i  singt  sie  sehr  Tiel  in  solchen  Thierstimmen,  spricht 
i-  1  *  -z-rlir  ^  .r.e.   Uchi   viel  in  kindischer  Weise.     Sie   giebt  die  Hand, 

Atl  ^>.  J:.!.  lie^  sie  wieder  in  starrer  Halinng  da  ond  spricht  nicht. 
A'-ri:-  -  irr::  --i  fcrülit  sie  wie  die  Tage  vorher. 

^*.  J--.*,  V\  j  hier?  StQiurart.  (Wie  geht  es?j  Gut.  Weitere  Fragen 
.i-s:  -.*  -üir^L'.Tir.eu  lacht  fortwahrend. 

i::.  A^^-'i  wird  sie  sehr  anrohig,  springt  in  der  ausgelassensten  Weise 
-nl-r.  r-i:i;  ^^i^se. 

10.  Srt  '.tnX^T.  Zerreissi  ihr  Hemd ,  spricht  wieder  nicht ,  bewegt  sich 
1-  :.;.  wr'ir:  -::h  hrf:ig  gegen  alles,  ohne  Angabe  des  Grandes. 

At::  lo.  Sep  :rc:;l:-er  spricht  sie  wieder.     Seitdem   verhält   sie  sich  rohig 
uT  i  zrir-ire;.  hält  sich  sanier,  beschäftigt  sich  mit  Stricken.    Doch  haftet  ihr 
.L.- rr  r'.v^s  ATr  ernes.  Kindisches  an,  das  sich  besonders  in  onbegrÜDdetem 
L^  r-n  ^.LL'ir';.    Aooh  dies  tritt  freilich  mehr  und  mehr  zurück.    Alle  Fra- 
'jir: .  •:  e  s::h  auf  ihre  Erkrankung,  ihre  Bewegungslosigkeit  etc.  beziehen,  lässt 
"^  e  ULI  ea:::w  ortet,  lächelt  reilegen,  ebenso  auf  Fragen  nach  Sinn  estäuschangen. 
W.j  Lirr?      In  Tübingen. 
Wie  lä:.:re  hier?.    Ich  weiss  es  nicht,  Y^  Jahr? 
Wie  al:?'  ^  Jahr. 
Wann  eefcoren?;  December. 

7  X  ^  =  —  — •  3  X  3  =  4,  2  X  2  =  4,  18  -  7  =  16.    Uchf 
i^\i:\  mtI.    Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  sie  zum  Theil  ans  Neckerei  falsch 
sr.:w.  r:e;-    1').  Ociober  lSi*S  entlassen. 

P.t::rrn;iD  hat  seit  Mitte  Augost  II  Kg.  zugenommen.  Periode  ist  in  der 
K.ir.ik  nie  aufiTrr treten. 

Xaoh  Mi:;heilung  der  Eltern  vom  Mai  1899  ist  Patientin  „ganz  gesund^ 
und  siebt  wieder  im  Dienst. 

FcOl  30.    (Hall.)  Verwirrtheit  mit  Stupor. 

G.,  Rosa,  Kaufmannstochter,  19  Jahre  alt.  Eine  ältere  Schwester 
der  Paiicniin  ist  geisteskrank,  ein  Broder  ^psychisch  abnorm".  Sie  lernte 
leicbi,  war  sehr  fromm.    Stets  gesund,  aber  etwas  zart. 

Im  15.  Lebensjahre  wurde  sie,  als  sie  das  Haus  ihrer  verheiratbeteten 
Schwester  einige  Tage  allein  versehen  musste,  sehr  ängstlich  und  ganx  Ter- 
stört.  Nach  einijren  Wochen  soll  sie  wieder  ganz  in  Ordnung  gewesen  sein. 
Im  Frühjahr  1896  starb  ein  Onkel  der  Patientin,  bei  dem  sie  zu  Besuch  wir. 
l>atluroh  wurde  sie  wieder  ängstlich  und  aufgeregt,  schlief  schlecht.   So  kam 
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sie  nach  Hause  am  31.  Juli  98,  wo  sie  noch  durch  den  Besuch  von  Verwandten 
in  grössere  Unruhe  gerieth.  Sie  sprach  sehr  viel,  wurde  sehr  erotisch,  rief 
zum  Fenster  hinaus,  bald  sei  ihre  Hochzeit,  sie  gehe  nach  Palästina,  war  in 
in  steter  Bewegung  und  sehr  reizbar. 

In  den  nächsten  Tagen  verkannte  sie  ihre  Umgebung  zum  Theil,  glaubte 
Kaiser  und  Könige  zu  sehen. 

9.  August  1898  Aufnahme.  Bezeichnet  die  Klinik  als  Burg  Zion.  Sie 
ist  sehr  vergnügter  Stimmung,  versucht  die  Aerzte  zu  umarmen. 

(Wer  sind  Sie?)  „Der  König  der  Juden".  Sie  sei  gestern  für  die  Mensch- 
heit am  Kreuze  gestorben.  Zeigt  auf  einige  Schrammen  an  der  Hand:  „Das 
sind  die  Wundmale".  Den  Arzt  nennt  sie  ihren  Vetter,  auch  die  Pflegerinnen 
hält  sie  für  Bekannte. 

Auf  weitere  Frage  antwortet  sie  nicht  mehr,  spricht  fortwährend  vor  sich 
hin:  Onkel,  Tante,  Neffe,  Stuttgart.  „Sind  Sie  Ferdinand?  Mein  Vater?  Ich 
bin  kein  Narr,  weiss  gut,  wie  das  zugegangen  ist"  u.  s.  f. 

Status  praesens:  Massiger,  allgemeiner  Ernährungszustand.  Blasse 
Farbe  der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute.  Pupillen  weit,  gleich.  Reac- 
tion  auf  Licht  und  Convergenz  -\-,  Angenbewegungen  frei.  Ophthalmoskopisch 
normal.  Rechte  Gesichtshälfte  tritt  gegenüber  der  linken  zurück.  Rechte 
Nasolabialfalte  verstrichen,  rechter  Mundwinkel  steht  tiefer,  Ohrläppchen  an- 
gewachsen. XU  frei.  Reflexe  von  normaler  Stärke.  Innere  Organe  ohne  Ver- 
änderungen.   Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

14.  August.  Spricht  weniger,  sieht  gespannt  aus,  antwortet  in  gereiz- 
tem, befehlendem  Tone. 

(Wie  geht  es?)  „Sie  wissen  es  ja,  Sie  sind  ja  Gott  Vater,  Sie  haben  es 
selbst  gesagt.    Ich  will  keine  Schlange  im  Bett. 

16.  August.  Sie  höre  eine  Stimme,  die  ihr  vorspreche,  was  sie  sage, 
oder  das,  was  sie  gesagt,  nachspreche.  Es  sei  die  Stimme  ihres  Vaters  und 
einer  Frau.  Eine  Patientin  sei  der  Papst.  Es  sei  ihr  so  gewesen,  als  fahre 
sie  durch  den  St.  Gotthardt. 

19.  August.  Vollkommen  ruhig.  Sagt,  sie  sei  durch  die  vielen  Stimmen, 
die  sie  gehört  habe,  so  wirr  geworden.  Sagt,  der  Arzt  sei  Director  und  König 
Karl  von  Württemberg.  In  den  folgenden  Tagen  wieder  erregter,  bald  mehr 
heiterer,  bald  zorniger  Stimmung. 

29.  August.  Heute  ganz  still,  sitzt  gespannt  im  Bett,  macht  nur  ab- 
wehrende Bewegungen  mit  der  Hand. 

30.  August.  Sehr  unruhig  und  ängstlich.  Verlässthäufig  dasBettund 
ruft:  „Weg,  weg."  Sie  habe  den  Tod  verdient,  weil  sie  sich  gegen  den 
heiligen  Geist  versündigt  habe.  Sie  solle  verbrannt  werden,  habe  Rauch  und 
Flammen  gesehen. 

Allmählich  spricht  sie  garnichts  mehr,  bewegt  sich  auch  nur  wenig. 

18.  September.  Liegt  in  starrer  Haltung,  den  Ivppf  von  der  Unter- 
lage erhoben,  im  Bett  mit  ängstlich  gespantem  Gesichtsausdruck.  In  der  ganzen 
Musculatur,  besonders  auch  der  des  Nackens,  hochgradige  Spannung.  Die 
Glieder   lässt  sie   eine  Zeit  lang  in  beliebigen,   ihnen  gegebenen  Stellungen 
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stehen.    Sie  spricht  garnicht,  hält  sich  aber  reinlich  und  nimmt  das  Essen,  das 
ihr  gegeben  wird. 

Dieser  Zustand  hält  fast  unverändert  im  September,  October,  November 
und  einem  Theil  des  Decembers  an.  Sie  blickt  immer  starr  vor  sich  hin,  doch 
ist  der  Gesichtsausdrock  nicht  mehr  so  ängstlich  wie  Anfangs.  Auf  Zureden 
giebt  sie  zuweilen  langsam  die  Hand.  Spricht  man  sie  an,  so  tritt  eine  starke 
Röthung  des  Gesichts  auf.  Gegen  alles,  was  man  ihr  geschehen  soll,  sträubt 
sie  sich  lebhaft.  Besonders  seit  November  fallt  auf.  dass  sie  alles,  was  um  sie 
her  vorgehl,  zu  bemerken  scheint.  Kommt  etwas  Komisches  vor,  so  fängt  sie 
an  zu  lachen,  wobei  sich  das  Gesicht  stark  röthet.  Es  macht  aber  den  Ein- 
druck, als  ob  sie  sich  alle  Mühe  gebe,  das  Lachen  zu  unterdrücken  und  bald 
hat  ihr  Gesicht  wieder  den  alten  starren  Ausdruck. 

20.  Deember.  Spricht  heute  mit  der  Pflegerin.  Sie  wolle  gern  arbeiten. 
Ist  dann  fle issig  mit  einer  Handarbeit  beschäftigt.  Bewahrt  sonst  ihre  starre 
Haltung. 

5.  Januar.  Heute  plötzlich  vollkommen  frei,  begrüsst  den  Arzt  lachend. 
Sie   sei  jetzt  wieder   vollkommen   gesund,   sie   wisse  es  genau,    denn  sie  sei 
schon  2  mal   so   krank  gewesen.     Das  erste  Mal  in  ihrem  14.  Jahre.     Damals 
habe  sie  auch  Stimmen  gehört,    habe  das  Singen  der  Vögel  auf  sich  bezogen. 
Das  habe  damals  etwa  4  Wochen  gedauert.   Etwa  2  Jahre  später  sei  ein  Todes- 
fall vorgekommen.  Sie  habe  damals  allein  im  Pfarrhause,  (Schwester  Pfarrers- 
frau'', wohnen  müssen  und  grosse  Angst  bekommen.    Sie  hatte  gefürchtet,  es 
stiegen  Leute  zum  Fenster  ein.  Durch  Auslosen  sei  damals  bestimmt,  dass  sie 
zu  ihrem  Schwager  reisen  solle,  sie  habe  es  aber  nicht  gethan,  und  da  sei  ihr 
der  Gedanke   i;ekommen,   sie  habe   sich  gegen  den  heiligen  Geist  versündigt 
Ihr  Vater  habe  sie,  so  glaubte  sie,  an  den  Teufel  verkauft,  der  sie  holen  werde. 
Die  Erkrankung  habe  damals  ca.  G  Wochen  gedauert.    Ihre  jetzige  Erkrankung 
hatie  im  Mai  vorigen  Jahres  (1898)  begonnen,   als  ihr  Onkel  starb.     Als  man 
bei  ihren  Verwandten  über  den  Todesfall  sprach,  habe  sie  plötzlich  laut  lachen 
müssen.    Der  Schlaf  sei  sehr  wechselnd  gewesen,  sie  habe  oft  Herzklopfen  ge- 
habt.    Bis   Ende  Juli    1S9.S   blieb   sie  bei  den  Verwandten.     Dort  sei  es  ihr 
{ilötzÜoh  vorgekuninien.  als  ob  Jemand  rufe,  es  brenne  bei  G.*s  und  als  ob  die 
Glocken   läuteten.     Nach    Hause   zurückgekehrt,   habe   sie   der  Besuch  ihrer 
Schwester   und   eines  Vetters  freudig  erregt.     Sie  habe  dann  Nachts  Stimmen 
irehört,   sie   sei    der  Juden  König,    habe  geglaubt,   es   seien  Leute  im  Hause 
herumgelaufen,  die  ihretwegen  sangen  und  pfiffen.  Eines  Nachts  hörte  sie  den 
Hahn  schreien,  und  habe  sich  des  Ausspruchs  des  Rectors  erinnert:  ^Der  Herr 
kommt  mit  dem  Hahnenschrei'*.     Da  dachte  sie,    das  bedeute  die  Wiederkunft 
des  Herrn,   sie   sei    die  Braut  des  Herrn.    Sie  sei  aufgestanden  habe  gerufen: 
,,Auf  zur  Hochzeit'*.  Am  andern  Morgen  glaubte  sie,  sie  müsse  nach  Palastina 
reisen.   Vor  ihrem  Vater  habe  sie  grosse  Angst  bekommen,  da  sie  ihn  far  einen 
bösen  Geist  hielt.   Sei  dann  nach  dem  Krankenhause  gebracht,  habe  unterwegs 
Kinder  für  die  7  kaiserlichen  Prinzen  angesehen  und  begrüsst. 

Patientin  wei»  «renau,  dass  sie  >chon  einmal  in  dem  Aerztezimmer  war. 
Sie  giebt  fast  wörtlich  an,  was  sie  damals  gesagt  habe,  vom  König  der  Juden, 
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Wundmahle  etc.  Den  Arzt  habe  sie  für  ihren  Vetter  gebalten.  Stimmen  habe 
sie  damals  gehört,  könne  aber  nicht  mehr  sagen,  was  für  welche.  Die  Namen 
der  Kranken  wie  der  Pflegerinnen,  mit  denen  sie  zusammen  war,  kann  sie  an- 
geben. Bei  der  einen  Pflegerin  sei  es  ihr  vorgekommen,  als  ob  sich  ihr  Gesicht 
in  das  ihres  Vetters  verwandelte.  Sie  sei  immer  so  heiter  gewesen,  weil  sie 
glaubte,  die  Braut  des  Vetters  zu  sein.  —  Sie  sei  aber  geisteskrank  gewesen, 
jetzt  inrerde  sie  es  nicht  mehr  wollen. 

£ine  andere  Kranke  habe  sie  für  den  Papst  gehalten,  habe  geglaubt,  sie 
sei  in  Italien.  Worauf  das  Eintreten  der  Angst  Ende  August  1898  beruht, 
kann  sie  nicht  angeben.  Später  habe  sie  dann  geglaubt,  sie  sei  verdammt  und 
komme  in  die  Hölle.  Den  Kamin  der  Frauenklinik  habe  sie  für  den  Ofen  der 
Hölle  gehalten. 

Ihren  stnporösen  Zustand  erklärt  sie  in  folgender  Weise:  Sie 
habe  geglaubt,  imKopfkissen  seien  Totenköpfe,  das  ganze  Bett  habe  sie  für  einen 
Sarg  gehalten.     Ihre  Eltern  seien  tot  und  sie  habe  die  Kleider  von  ihnen  an. 
Beim  Wechseln   der  Kleidung  glaubte  sie  immer  denselben  Schmerzen  zu  be- 
reiten. Beim  Wechseln  der  Bettwäsche  hätten  die  zusammengeworfenen  Tücher 
immer  Totenköpfe  gebildet.  Der  Kaffee,  meint  sie,  werde  aus  gerösteten  Beinen 
ihrer   Geschwister  gemacht.     Den  Kranken,   die   schrieen,   würde  die  Zunge 
herausgeschnitten  und  die  müsste  sie  (Patientin)  essen,  sie  sei  an  deren  Elend 
schuld.     Sie   habe  dann  immer  geglaubt,  es  sei  eine  Untersuchung  gegen  sie, 
weil    sie  ihren  Vater  geschlagen  habe  und  habe  deshalb  grosse  Angst  gehabt. 
An  den  Besuch  ihrer  Angehörigen  erinnert  sie  sich.  Sie  habe  nichts  von  ihnen 
genommen,  weil  sie  geglaubt  habe,  die  Esswaaren,  die  sie  mitbrachten,  hätten 
sie  selbst  aus  ihrem  eigenen  Leib  angefertigt.     Sie  meinte,   man  wolle  immer 
noch  probiren,  ob  sie  Menschenfleisch  esse.     Bewegt  habe  sie  sich  nicht,  weil 
sie    dachte,   man  wolle  nur  sehen,    ob  sie  noch  nach  ihrem  Vater  schlage.  — 
Sie  habe  alles  in  der  Umgebung  bemerkt  und  habe  auch  öfters  lachen  müssen. 
Sie  habe   aber  das  Lachen  möglichst  unterdrückt,   weil  sie  glaubte,   alles  das 
beziehe  sich  auf  die  Verhandlung  gegen  sie. 

Patientin  hat  vollkommene  Krankheitseinsicht.  Sagt  selbst,  wenn 
sie  noch  etwas  von  diesen  Sachen  glaube,  so  wäre  sie  noch  nicht  gesund.  Sie  ist 
über  Ort  und  Zeit,  Dauer  ihres  Hierseins  etc.  völlig  orientirt.  Geht  spaziren, 
ist  gleichmässiger  Stimmung.  Nur  ist  sie  noch  auffallend  heiter,  doch  will  sie 
immer  so  gewesen  sein.  Macht  wiederholt  dieselben  Angaben  über  ihre  Er- 
krankung. 19.  Januar  1899.  Entlassen.  Periode,  die  Patientin  seit  dem 
13.  Jahre  hat,  ist  nur  kurz  nach  der  Aufnahme,  und  jetzt,  Ende  Dezember 
1898  aufgetreten.  Das  Gewicht  hat  bis  Mitte  Dezember  1898  langsam  abge- 
nommen, seitdem  wieder  zugenommen.  Nach  einem  selbst  geschriebenen, 
durchaus  geordneten  Briefe  der  Patientin  und  den  Mittheilungen  ihrer-  Ange- 
hörigen ist  Patientin  vollkommen  gesund.    Die  Periode  ist  in  Ordnung. 

Fall  37^.    Verwirrtheit. 

Kn.,Bertha,  Brief  trägertochter,  22  Jahr.  Grossvater  mütterlicher- 
seits geisteskrank.   Eine  Schwester  (Juni  1898)  an  Gehirntuberculose  gestorben. 
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}'"--.  Tr-i'.z  ±,  «ji  bil  ii5ot«?  Infcction  negirt.  Früher  gesund,  sehr  begabt. 
^'r's  >::b;  a^ifg^enst.  Vor  zwei  Jahren  hatte  Patientin  ein  Verhäliniss 
=J:  ti'-^^ik  Mon;ear,  der  ihr  aber  nicht  trea  war,  worüber  sie  häufig  bean- 
r--!  r:  war. 

S^::  des  Tode  der  Schwester  (Jani  ld98)  lacht  und  weint  PatientiD  viel 
'izr'rL'-:z.\r,-i^.  war  anflEallend  lostig.  Da  ihre  Unruhe  sich  steigerte,  wurde 
5:-?-  4*=.  25».  Juli  1S!>S  ins  Börgerspiul  in  Stuttgart  gebracht  Dort  sehr  un- 
n'i-^,  r^a^in  nicht  auf  Fragen,  spricht  and  singt  in  verwirrter  Weiss  onTer- 
>-\i  i.  :L  Tor  sich  bin.  Sehr  erotisch.  Entkleidet  sich,  nimmt  verschicden- 
ir  ::r  S'^\\\::s^n  *in.  so  legt  sie  den  Kopf  auf  den  Boden  und  hebt  die  Beine 
i=  -i:r  H-he. 

13.  A  1^:15;  ra biger. 

16.  Agzu^^i  in  die  Klinik  aufgenommen.  Patientin  sitzt  mit  müni- 
-:„rr.  ^*:we«-^y.ier  liii?>ne  im  Bett,  giebt  erst  auf  wiederholte  Fragen  ihren 
Xi-n^^r.  zr..  5*>n5:  spricht  sie  nichts.     Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts 

17.  Ao^iust.  Liegt  ruhig  im  Bett,  reagirt  kaum  auf  Anreden,  wehrt  die 
Fliegen  cicb!  ab.  Springt  dann  plötzlich  aus  dem  Bett,  stülpt  sich  den 
Nä'^b: stuhl  üb*rr  den  Kopf  und  tanzt  im  Saal  umher.  Nachher  liegt  sie 
rA  -j  zu  Be:t.  sagt  Koch recepte  her.  In  der  nächsten  Zeit  sieht  man  sie 
neist  ii:  sehr  gezwungener  Haltung  zusammengekauert  im  Bett  liegen,  ohne 
s:  h  uüi  :bre  Uo^gebang  zu  kümmern.  Sucht  man  ihre  Stellung  zu  ändern,  so 
spann:  sie  sehr  stark.  Sie  spricht  gar  nicht,  bewegt  nur  oft  die  Lippen 
iLKrrrA.  Ist  stets  unrein  mit  Stuhl  und  Urin.  Oft  drängt  sie  dann  plötzlich 
au-  •i'^m  Brt:,  und  vi^l  in  fremde  Betten  oder  sie  bleibt  starr  auf  einem  Fleck 
s:-h^n.  Mc-^.  da  sie  die  Nahrung  verweigert,  mit  der  Sonde  gefuttert  werden. 
Das  Verhalten   der   Patientin   ändert  sich   bis    Decembor   1898  so  gut  wie 

Es  iK  ecksein  immer  Zeiträume  von  einigen  Tagen,  in  denen  sie  ruhig  zo 
B-t:  l  leibt  und  genügend  Nahrung  nimmt,  mit  solchen,  in  denen  sie  fort- 
wri'.rer.d  aus  dem  Bell  drängt  und  die  Nahrung  verweigert.  Sie  Ist  stets  un- 
rein, ver^U'^ht  auch  einige  Male  Urin  und  Spülwasser  aus  einem  Eimer  zo 
Irinken.    Im  Dt-t^ember  1S98  längere  Zeit  Diarrhoe. 

^.  De«'emb.er.  Halte  Besuch  von  ihrem  Bruder,  den  sie  erkannte,  ohne 
aber  niii  ihm  zu  sprechen. 

?7.  [»ecemV-er.  Hai  heute  von  selbst  gesagt,  sie  wolle  in  das  Neben- 
/in.mer.  da  sei  es  ruhiger,  sie  wolle  auch  nicht  mehr  unrein  sein.  Auf 
Fragen  antwortet  «iie  leise  und  zögernd,  sie  sei  von  Stuttgart, 
wisse  nicht,  wo  sie  sei,  auch  nicht,  wie  lange  sie  hier  sei. 
Sie  st'i   21  .lahre  alt. 

In  d'-n  nächsten  Tagen  wieder  ganz  stuporös. 

11.  Februar  IM^.    Gegen  ärztlichen  Rath  abgeholt. 

IVrio'ie  ist  nicht  eingetreten  in  der  Klinik. 

Nach  Miiiljeilung  der  Familie  vom  4.  Mai  1899  soll  sie  sich  zu  Haasr^ 
laM  erholt  haben,  soll  ,.ganz  gesund**  wieder  sein. 
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Fall  3®.     (Hall.)     Verwirrtheit  mit  Stupor. 

G.,  Pfarrerstochter,  25  Jahre  alt.  Vater  ist  an  Paralyse  gestorben» 
Matter  sehr  nervös.  Von  Trauma,  Potus,  syphilitischer  Infection  nichts  be- 
kannt. Früher  gesund,  von  heiterem  Temperament,  begabt.  Sehr  religiöse 
überspannte  Familie.  Im  Sommer  1896  fiel  auf,  dass  Patientin  sich  noch 
mehr  als  gewöhnlich  mit  religiösen  Dingen  befasste. 

Im  Februar  1897   hatte  sie  einen  Bronchialkatarrh,  der  bald  vorbeiging; 
Patientin  glaubte  jedoch   eine  Zeit  lang,   sie  habe  von  einer  Nachbarin  die 
Schwindsucht  bekommen.     Ende  März   meinte  sie,   als   sie  z.  Z.  der  Periode 
Schmerzen   im  Unterleib  hatte,  sie  bekomme  ein  Unterleibsleiden,   wie  es  ihre 
Motter  hat.     Sie  äusserte   bald   daiauf  auch,   das  Herz  schlage  fast  garnicht 
mehr,  das  Gehirn  zittere  u.  A.  Dazu  kamen  Anfang  April  Ideen,  sie  habe  sich 
schwer  versündigt.    Vorübergehend  traten  diese  Vorstellungen  zurück.    Am 
6.  Mai  trat  jedoch  heftige  Erregung  auf;  Patientin  sprach  davon,  sie  wolle 
sich  die  Augen  ausstechen,  aus  dem  Fenster  springen.    Sie  sei  eine  unwürdige 
Sünderin,  habe  kein  Hirn,  kein  Herz  mehr.     Sie  wolle  ihre  Mutter  umbringen, 
um  sie  von  ihren  Leiden  zu  befreien.  —  Die  Periode  ist  zuerst  mit  15  Jahren 
aufgetreten,  ist  in  letzter  Zeit  unregelmässig.  Bei  der  Aufnahme  am  10.  Mai 
liegt  Patientin   ruhig  im  Bett  und  hält  die  Hände  vor  das  stark  geröthete  Ge- 
sicht.   Auf  Anreden  jammert  sie,  sie  sei  die  böseste  Person,  die  es  gebe,  habe 
nur  an   sich  gedacht.     Sie  wolle   sich  deshalb  die  Zunge  abschneiden.    Sie 
habe   grosse  Angst,    schauerliche  Sachen  sollten  auf  sie  hereinstürzen.     Dies 
bringt  sie  bald  weinerlich,    bald  lächelnd  vor.     Ueber  ihre  Personalien  giebt 
sie  gut  Auskunft.    Körperliche  Untersuchung  ergiebt  keine  Besonderheiten. 

In  der  nächsten  Zeit  sehr  erregt,  glaubt  die  Stimmen  ihrer  Verwandten 
zu  hören,  drängt  aufs  heftigste  fort,  wird  sehr  gewaltthätig.  Dazwischen  liegt 
sie  wieder  nicht  selten  Y2  Stunde  und  darüber  mit  verzücktem  Gesichtsaus- 
druck und  lächelnder  Miene  da,  antwortet  nicht  auf  Fragen. 

18.  Mai.  Liegt  ruhig  im  Bett,  beobachtet  ihre  Umgebung,  spricht  kein 
Wort.    Isst  schlecht,  sagt,  es  sei  Gift  im  Essen. 

23.  Mai.  Anhaltend  in  gespannter  Haltung,  die  Augen  geschlossen, 
muss  zu  allem  angehalten  werden,  spricht  nicht.  Sie  lacht  wiederholt  laut 
auf,  sonst  ist  der  Gesichtsausdruck  meist  ängstlich. 

2.  Juni.  Läuft  viel  aus  dem  Bett,  jammert  sehr:  „Ich  weiss  nicht,  wo 
ich  bin,  ich  bin  so  verwirrt". 

12.  Juni.  Liegt  wieder  regungslos  im  Bett,  reagirt  nicht  auf  Anrufen, 
auf  Nadelstiche  zuckt  sie  zusammen.  Isst  nicht,  muss  mit  der  Sonde  gefüttert 
werden.  Dieser  schwere  Hemmungszustand  dauert  fort  bis  zu  ihrer  Ent- 
lassung am  26.  Juli. 

Nach  einem  Brief  der  Mutter  vom  30.  September  war  Patientin  noch  etwa 
3  Wochen  völlig  apathisch  und  stumm.  Dann  wich  „auf  einmal"  (Mitte 
bis  Ende  August)  die  Starre  und  Patientin  schien  ganz  wie  früher,  nur  noch 
menschenscheu,  doch  ist  auch  dies  inzwischen  geschwunden.  Patientin  selbst 
bestätigt   diese  Angaben   in   einem   sehr  verständigen  Brief,    in  dem  sie  auch 
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betont,  sie  erinnere  sich  an  alles,  was  in  Tübingen  am  ihr  Bett  geschehen  sei. 
Periode  hatte  sie  in  der  Klinik  nur  Tom  16. — 17.  Juni.  Nach  Mittheilong  der 
Mutter  vom  21.  .Juli  1899  ist  Patientin  seit  ihrer  Entlassung  völlig  gesand. 

Fctll  30«     Verwirrtheit  mit  Stupor.     (Epilepsie?) 

!L,  Theresia,  Bauerstochter,  21  Jahre  alt.  Ein  Bruder  der  Motter 
nach  Trauma  geisteskrank.  Von  Trauma,  Potus,  syphilitischer  Infection  nichts 
bekannt. 

Als  Kind  gesund,  hat  mittelmässig  gelernt.  Im  Jahre  1895  fiel  Patientin 
in  der  Kirche  plötzlich  um,  blieb  wenige  Minuten  bewusstlos.  Von  Krampf- 
anfallen, Schwindel  etc.  sonst  nichts  beobachtet.  Am  21.  März  1897  lachte 
Patientin  öfters  ohne  Grund,  in  den  nächsten  Tagen  redete  sie  bald  gani 
confus,  bald  sprach  sie  garnichts.  Wechselte  ohne  Grund  die  Stimmung.  Am 
25.  März  Aufnahme.  Ist  sehr  gehobener  Stimmung,  hält  die  Pflegerinnen 
für  Bekannte,  den  Arzt  für  ihren  Bruder,  lacht  und  singt,  ist  geschlechtlich 
sehr  erregt.  Mehrfach  wird  sie  sehr  aufgeregt  und  aggressiv,  spricht  von 
Teufeln,  Hexen  und  Gift,  welches  man  ihr  gegeben  habe. 

Körperliche  Untersuchung.  Guter  Ernährungszustand.  Reaction  aof 
Licht  und  Convergenz  -f-.  Augenbewegungen  frei.  Vll,  XII  frei.  SensibUi- 
täl  und  Motilität  ungestört.  Reflexe  lebhaft.  Innere  Organe  ohne  Besonder- 
heiten.   Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Im  April  wird  Patientin  ruhiger,  nimmt  oft  eine  gespannte  Haitang 
an,  schaut  mit  verklärtem  Ausdruck  nach  der  Decke. 

9.  April.  Sagt,  man  gebe  ihr  Gift  im  Essen,  sie  könne  nicht  mehr  essen 
und  sprechen,  nur  Bewegungen  mit  den  Armen  machen.  Hält  andere  Kranke 
für  ihre  Mutter  und  Grossmutter.  Sie  äussert,  sie  habe  schon  oft  die  Heiligen 
sprechen  hören,  die  zu  Hause  zu  ihr  gesagt  hätten,  sie  solle  in  den  Himmel 
kommen.  Der  heilige  Michael  habe  ihr  soeben  gesagt,  sie  sei  die  heilige 
Theresia.  Auf  die  Frage,  wo  sie  sei,  sagt  sie,  im  Himmel  droben,  spricht 
dann  vor  sich  hin:  „die  heilige  Theresia,  die  Märtyrerin."  Im  Mai  liegt  Pat. 
meist  ruhig  da  mit  erheblicher  Spannung  in  der  Musculatur,  bewegt  sich  tod 
selbst  nur  wenig,  spricht  weder  spontan  noch  auf  Anreden,  lächelt  nur  hin 
und  wieder.  Die  erhobenen  Arme  lässt  sie  einige  Zeit  in  den  ihnen  passiv 
verliehenen  Stellungen  stehen,  oft  giebt  sie  auch  selbst  den  Armen  eine  be- 
siimmio  Haltung.  Sie  geht,  aber  ganz  steif,  das  Essen  muss  ihr  gegeben 
werden. 

9.  Mai.  Epileptischer  Anfall.  Zeitweise  isst  Patientin  sehr  schlechi, 
auch  verunreinigr  sie  sich  hin  und  wieder  mit  Stuhl  und  Urin.  Ihr  Ausdruck 
wechselt  sehr,  bald  ganz  starr,  lächelt  sie  dann  wieder  oder  sieht  verzückt  aa>. 
(Jeiren  alles,  was  mit  ihr  vorgenommen  werden  soll,  sträubt  sie  sich  heftig. 

15.  .luni.  Patientin  giebt  an,  sie  habe  so  lange  nicht  gesprochen,  veii 
sie  nicht  gekonnt  habe.  Warum  sie  nicht  gekonnt  habe,  sagt  sie  nicht.  In 
der  nächsten  Zeit  wieder  gespannte,  regungslose  Haltung.  Mitte  Juli  offen- 
sichtlich freier.  Seit  Y*  ^^^^  ^^  Tubingen,  sei  jetzt  wieder  gesund.  Sie  will 
nicht  wissen,  dass  sie  geglaubt  habe,  die  heilige  Theresia  zu  sein,  auch  die 
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übrigen  Angaben  aus  ihrer  Krankheit  stellt  sie  in  Abrede.  Später  giebt  sie 
jedoch  ZU;  dass  sie  geglaubt  habe,  sie  werde  die  heilige  Theresia,  auch  dass  sie 
Stimmen  gehört  habe,  über  die  sie  aber  Näheres  nicht  mittheilt.  Von  vorüber- 
gehenden Zeiten  abgerechnet,  in  denen,  wie  sie  sagt,  ihr  noch  so  eigenthüm- 
liehe  Gedanken  kommen,  ist  Patient  gleichmässiger  Stimmung  und  geordnet, 
beschäftigt  sich  und  unterhält  sich  ordentlich  mit  anderen  Kranken.  Am 
19.  August  entlassen. 

Patientin,  die  bei  der  Aufnahme  58Y2  ^S  ^^Si  ^^^  anfangs  sehr  abge- 
nommen, sodass  sie  Ende  Mai  nur  50 Y2^^  ^og]  von  da  an  hat  sie  wieder  zu- 
genommen und  wog  bei  der  Entlassung  60  kg.  Die  Periode,  die  vor  der  Er- 
krankung regelmässig  war,  ist  nur  einmal  —  Ende  März  —  aufgetreten.  Nach 
ärztlichem  Bericht  bestanden  im  April  1898  keine  Zeichen  geistiger  Störung. 
Sie  soll. ganz  wie  früher  gewesen  sein  und  ordentlich  gearbeitet  haben.  An- 
falle sind  nicht  beobachtet. 

Am21.0ctober  1898  starb  der  Vater  der  Patientin.  Am23.  October 
erschien  Patientin  verstört,  antwortete  verkehrt,  schlief  schlecht.  Bei  der 
Wiederaufnahme  in  die  Klinik  (24.  October)  lacht  sie  bald  grundlos,  bald 
weint  sie.  Sie  sitzt  mit  traurigem  und  verlegenem  Gesichtsausdruck  in 
starrer  Haltung  da,  hält  sich  die  Hand  vor  das  Gesicht,  antwortet  nur  zögernd 
und  einsilbig.  Weiss,  wo  sie  ist,  wann  sie  von  hier  entlassen  ist,  sagt  auch, 
sie  sei  wegen  des  Todes  des  Vaters  so  krank  geworden.  Mehr  ist  nicht  aus 
ihr  herauszubekommen.  Sie  sagt  nur  noch,  sie  habe  Gott  zu  Liebe  sterben 
wollen,  Gott  habe  es  ihr  befohlen. 

Status  praesens:  Wie  fmher.  Schmerzempfindlichkeit  z.  Z.  stark 
herabgesetzt. 

Vorübergehend  sehr  erregt,  gieift  andere  Kranke  an,  welche  sie  für  ihre 
Nachbarinnen  von  zu  Hause  hält;  die  hätten  sie  immer  geärgert  und  sich  über 
sie  lustig  gemacht. 

In  den  nächsten  Tagen  versinkt  Patientin  allmählich  mehr  und  mehr, 
liegt,  oft  mit  geschlossenen  Augen,  in  starrer  Haltung  da,  reagirt  nicht  auf 
Anrufon,  spricht  nicht.    Sie  hält  sich  jedoch  sauber  und  isst  allein. 

5.  December  1899.  Noch  immer  dasselbe  Verhalten,  lacht  nur  öfters  in 
kindischer  Weise. 

Erst  Anfang  Februar  wird  sie  regsamer  und  freier,  sagt,  sie  wisse,  dass 
sie  seit  24.  October  1898  hier  sei,  auch  dass  ihr  Vater  gestorben  sei.  Sonst 
kann  sie  über  ihre  Erkrankung  und  die  Gründe  ihres  Verhaltens  keine  Aus- 
kunft geben,  meint,  sie  habe  doch  geantwortet.  Die  gegebene  Stellung  der 
Glieder  habe  sie  behalten,  weil  sie  geglaubt  habe,  wenn  man  ihr  den  Arm 
so  hinstelle,  müsse  sie  ihn  auch  so  lassen. 

Verhält  sich  gleichmässig  ruhig  und  geordnet,  nur  sehr  still.  Hat  an 
Gewicht  erheblich  zugenommen.  Periode  war  nur  im  October  1898  ein- 
getreten. 

5.  März  1899  entlassen. 

54* 
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F&U  40.     (HalL)    Vervirrtheit  mit  Stupor. 

K..  Lehrers  fr  aa.  26  Jahre  alt.  Matter  der  Patientio  war  geistes- 
tradk.  ebenso  eine  Schwester  (Pal.  Seh.,  Fall  41).  Ein  Bruder  ist  an  Langen- 
:Gb-erc:iIose  gesiorben. 

Panectin  war  früher  gesund,  hat  sehr  gat  gelernt.  Hat  ein  gesundes  Kind, 
eiE  zweites  isi  im  Mai  1S9S  an  Gichtem  gestorben.  Am  18.  Juli  1898  erhielt 
Padecün  die  Nachricbu  dass  ihre  geisteskranke  Schwester  gestorben  sei.  Sie 
erschrak  sehr  darüber,  schlief  Nachts  schlecht,  war  aber  sonst  anscheinend  an- 
Terinderi-  Sie  fahr  dann  zum  Begräbniss  ihrer  Schwester.  In  der  Nacht  Tor 
diesem  fO.  Jul:  wurde  sie  plötzlich  sehr  ängstlich,  sagte,  sie  sei  Schuld 
am  T'>3e  ihrer  Schwester,  sie  habe  zu  wenig  gebetet.  Sie  wollte  ins  Wasser 
springen  und  musste  ron  dem  Manne  gehalten  werden.  Bei  dem  Begräbniss 
am  närhsten  Tage  rerhieh  sie  sich  ruhig,  in  der  folgenden  Nacht  wurde  sie 
wieder  sehr  ängs'Jicb,  wollte  aus  dem  Fenster  springen.  Am  21.  Juli  wurde 
sie  in  di^  psychiatrische  Klinik  aufgenommen. 

Bei  der  Aufnahme  war  sie  äusserlich  ruhig,  aber  hatte  einen  sehr  starren 
und  g^^ranD'.en  Gesichtsausdruck,  sagte  mit  einem  eigenthümlichen  Lächeln, 
>ie  habe  no:h  nicht  alles  gebeichtet.  Als  sie  zum  Baden  ausgezogen  wird, 
stürz;  sie  sich  plötzlich  in  die  Badewanne,  kann  nur  mit  Mühe  gehalten 
werden.  Ist  dann  wieder  äusserlich  ruhig,  sitzt  in  steifer  Haltung  da  mit  sehr 
ängstlichem  Ge>ichi5ausdruck,  führt  einfache  Aufforderungen  aus,  spricht  aber 
kein  Won,  preist  die  Lippen  fest  aufeinander. 

Slams  praesens:  Graciler  Körperbau,  stark  geröthetes  Gesicht,  sonst 
blasse  FarVe  der  Haut  und  der  Schleimhäute.  Reaction  auf  Licht  und  Cod- 
ver^eaz  -4—  Auirenbewe^unffen  frei.  Rechte  Nasolabialfalte  deutlicher  ans- 
geprägt  als  die  linke.  Sonst  VH  frei.  Tremor  linguae  et  manuum.  Reflexe 
etwas  le^hatt.  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  Eiweiss 
und  Zacker.  —  Die  nächsten  Tage  sehr  ängstlich,  sagt,  die  Angst  steige  ihr 
zum  Halse  herauf.  Weiss  übrigens,  dass  ihre  Schwester  auch  hier  war. 
Aeussert,  ihr  Mann  sei  ihr  nicht  treu.  Er  verkehre  mit  einer  Kellnerin. 
Meistens  liegt  sie  in  starrer  Haltung  mit  gespanntem  Gesicht  da,  dazwischen 
aber  wird  sie  plötzlich  furchtbar  aufger^,  sagt,  sie  habe  den  Teufel  gesehen, 
schreit  sehr  laut  auf,  ruft,  sie  müsse  ins  Wasser,  versucht  sich  Abends  mit 
den  Hän-ien  den  Hals  zuzudrücken. 

27.  Juli.  Fährt  entsetzt  in  die  Höhe,  es  komme  Krieg,  das  Haus  falle 
ein.  i?^\  Juli.  Lacht  heute  sehr  heiter,  ohne  ein  Motiv  dafür  anzugeben. 
30.  Juli.  Morgens  sehr  unruhig,  springt  erst  umher,  als  ob  sie  tanzen  wolle, 
dann  will  sie  sich  aus  dem  Bett  stürzen,  schlägt  fortwährend  das  Kreuz  und 
schreit  furchtbar. 

Im  August  liegt  sie  meist  in  starrer  Haltung  im  Bett,  den  Kopf  in  den 
Nacken  geschlagen,  fast  ohne  sich  von  selbst  zu  bewegen.  Fliegen  lässt  sie 
ruhig  auf  ihrem  Gesicht  sitzen.  Der  Gesichtsausdruck  ist  ein  gespannter,  als 
ob  sie  nach  etwas  horche  oder  sehe.    Mehrfach  sieht  sie  lange  Zeit  unverwandt 
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nach  der  Decke,  flüstert  vor  sich  hin.  Sie  spricht  fast  nichts,  verhält  sich 
auch  in  der  Kegel  abweisend  gegen  ihre  Umgebung,  besonders  aber  gegen 
ihren  Vater  und  ihren  Mann.  An  einzelnen  Tagen  lacht  sie  wieder  ganz  un- 
motivirt. 

2.  September.  Spricht  leise  nach  dem  Fenster  hin,  sie  habe  doch  alles 
zarecht  gestellt,  man  müsse  doch  mit  ihr  zufrieden  sein.  Hier  sei  der  Oel- 
ber^,  da  kämen  die  Kinder  herunter.  Jesus  Christus  habe  sie  gesehen  mit 
dem  Stab  in  der  Hand.  Sie  habe  alles  recht  machen  wollen.  Es  sei  ein 
Crucifix  gebracht.  Sie  sollten  ruhig  sein  da  draussen,  sie  habe  niemand  den 
Hals  abgeschnitten.  Drängt  dann  aus  dem  Bett  und  will  den  Spiegel  ein- 
schlagen.   Nachher  wie  sonst. 

Die  Arme  lässt  sie  an  manchen  Tagen  ii&  beliebigen,  ihnen  gegebenen 
Stellungen  stehen,  an  aedern  lässt  sie  sie  schlaff  hinfallen. 

Auch  im  October  liegt  sie  meist  ausgestreckt,  den  Kopf  nicht  aufgelegt, 
sondern  in  der  Schwebe  gehalten,  da,  die  Augen  halb  oder  ganz  geschlossen, 
in  den  oberen  Augenlidern  eigenthümliches  Zittern.  Das  Gesicht  ist  starr, 
fast  faltenlos.  Einmal  reisst  sie  sich  viele  Haare  aus.  Sie  spricht  nicht. 
Oefters  unrein.    Das  Essen  wird  ihr  gegeben. 

Anfang  November  wird  sie  etwas  lebhafter,  isst  allein  und  ist  rein- 
licher, auch  kommt  jetzt  mehrfach  stärkere  Unruhe  zur  Beobachtung. 

Am  11.  November  läuft  sie  mit  sehr  ängstlichem  Gesicht  aus  dem  Bett, 
hält  sich  die  Ohren  zu,  drängt  zum  Fenster.    Sie  wolle  zu  ihrem  Manne. 

Ende  November.  Spricht  heute  sehr  viel  mit  heiterer  Miene.  Sie  habe 
3  Finger  hochgehoben  zum  Eide,  sie  müsse  auf  die  Kanzel,  müsse  viel  beichten. 
Das  katholische  Kreuz  habe  sie  gesehen,  die  Haare  müssten  abgeschoren 
werden  und  „ich  muss  eine  weisse  Kappe  bekommen."  Ein  böser  Geist  habe 
sie  verfolgt.  Der  heilige  Geist  habe  sie  hierher  gebracht,  damit  sie  Priester 
werde.  Nennt  den  Arzt  ,,Du**  und  ,, Ferdinand".  Hier  sei  das  Allerheiligste, 
erst  habe  sie  geglaubt  im  Spinnenhans  zu  sein.  Sagt  dann  zum  Arzt,  er  sei 
ihr  Mann  und  nennt  ihn  Ludwig.  Der  Heilige  habe  eine  blaue  Brille,  der 
Provisor  und  das  höhere  Katholische  eine  weisse.  Lacht  dabei  sehr,  während 
sie  erst  sehr  feierlich  war.  Liest  auf  dem  Journal:  ,, Klinik  Tübingen",  sagt: 
„da  sind  wir  hergefahren."  (Wo  jetzt?)  „Im  Heiligsten".  (Nein,  in 
Tübingen!)  „Aber  ins  Heiligste  muss  es  gehen."  In  den  nächsten  Tagen  liegt 
sie  wieder  wie  vorher  da.  Am  17.  November  schlägt  sie  sich  plötzlich  auf  die 
Hinterbacken,  als  ob  sie  sich  züchtigen  wolle. 

5.  December.  Hat  Nachts,  als  sie  die  Nachtwache  schreiben  sah,  plötz- 
lich einen  Brief  verlangt  und  hat  an  ihren  Mann  geschrieben.  Schreibt  darin, 
er  solle  einen  Christbaum  besorgen  und  ihr  schreiben,  datirt  den  Brief  von 
„1900". 

Seit  dem  9.  December  1898  sehr  hartnäckige  Dysenterie,  die  immer 
mehr  zunimmt.    Sehr  wechselndes  Fieber  bis  über  40^. 

12.  December.  Die  Spannung  im  Körper  lässt  nach.  Patientin  giebt 
selbst  ihre  Beschwerden  an,  hat  auch  etwas  mit  ihrem  Manne  gesprochen. 

13.  December.    Patientin   weiss,    dass   sie   in  Tübingen  ist  und  Besuch 
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T.'  :irf=.  Manne  ^rhaU  ha:,    den  Arzi  nennt  sie  Anton.    Wie  lange  sie  hier 

15.  I'r'rcnii-rr.  t3iec;  jetzt  dem  Arzt  immer  die  Hand,  antwortet  auf 
Frx^r'  na^i  ihrri:*  Befinden  zasammenhangend,  spricht  anch  mit  den  Pflege- 
nd-m  ^''-?T  :Lre  Be-därfr.isse.  Ist  jetzt  reinlich,  obwohl  sie  fast  jede  Yienel- 
>:;:n:r  I'-rrifill  ha:. 

!•>.  l't-rez.'' er.  Sind  Sie  krank?;  Ja,  im  Unterleib  und  auch  Kopfweh 
tat*  sie  gehü^:.  Wo?  Im  Krankenhaus  in  Tübingen.  (Wie  lange?)  Ich 
weiss  es  jl.±i.  cL^reflbr  ein  Jahr.  ^ Was  ist  Ihr  Mann?)  Lehrer,  f Wieviel 
Killer?     E.nes.  e;r.  zweites  ist  gestorben.    (Wer  bin  ich?)    Der  Doctor. 

Vin  ihren  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen  bringt  sie  von 
n::L's  Tc»r.  Auf  Befragen  giebi  sie  an,  sie  habe  unterirdische  Stimmen 
je^'r.,  ITse  Zc^ngen,  sie  wi>se  aber  nicht  mehr,  was  sie  gesagt  hätten.  Dass 
si*  T:n  iÄ:h:;:sobea  Priestern  etc.  soviel  gesprochen  habe,  wisse  sie  nicht. 
Aue-  will  sie  n.cb;  wissen,  dass  sie  lange  Zeit  gamicht  gesprochen  habe.  Es 
l<rs:eb;  k^ine  Spannung  mehr  in  der  Musculatur.  Hebt  man  die  Arme  der 
Pa::en::n  h  .b.  so  läss:  sie  sie  stehen:  fragt  man  sie,  warum  sie  das  thne, 
S'.'k  SÄjt  sie:  „Sie  haben  sie  ja  eben  hochgehoben".  Die  profusen 
l»rr -r  t'jkllr  r.ehsien  imn.er  mehr  zu.    Patientin  verfallt  zusehends. 

-1.  De-eml  er.    Sagt,  sie  werde  bald  sterben.    Exitus  letalis. 

In.  .'ui;  und  Ociober  hatte  Patientin  je  4  Tage  Periode.  Section:  Dy- 
seE:eT:e.  Grs :hwüre  im  Darm.  Gehirn  und  Rückenmark  makroskopisch  ohne 
VenVr.'iernng.  Mikroskopisch:  Grosse  Pyramidenzellen  der  Gentralwindungcn 
ohne  Vercniomn^  ohne  Veränderung.     Uebrige  Untersuchung  steht  noch  aus. 

Füll  -4rli.     Stupor.     Katatonie? 

Seh..  Schmiedstöchter,  27  Jahre  alt.  Mutter  der  Patientin  geistes- 
krank. Sobwes:er  ebenfalls  •  siehe  Fall  40).  Patientin  hat  sehr  gut  gelernt: 
war  vor.  ;eher  siill,  sehr  religiös.  Periode  soll  früher  regelmässig  gewesen 
s-Mn.  in  Ie:z;er  Zeil  un regelmässig. 

Im  Juli  1S95  erkrankte  sie  an  ^Schwermuth",  habe  grosse  Angst  gehabt 
und  sei  g;%nz  still  und  theilnahmlos  geworden. 

Sie  war  viim  Juli  1695  bis  Januar  1896  in  der  Irrenanstalt  zu  Gmünd. 
Nach  ihrer  Enilassung  soll  sie  ganz  gesund  gewesen  sein. 

.\m  7.  März  1>%  wurde  sie  plötzlich  wieder  still  und  theilnahmlos, 
starne  in  eine  Ecke,  sprach  nichts  mehr.  Sie  erschien  zeitweise  sehr  ängst- 
lich, weinte  viel,  lief  auch  einige  Male  von  Hause  fort.  Am  20.  März  wird 
Fat.  in  die  Klinik  aufgenommen.  Sie  sitzt  mit  ängstlichem  Gesichtsaas- 
druck,  mit  stark  geröiheten  Wangen  und  in  gespannter  Hattung  im  Bett.  Auf 
wiederholte  Frairen  giebt  sie  leise  und  zögernd  ihre  Personalien  an,  weitere 
Fnure  beantwortet  sie  mit:  ,.lch  weiss  es  nicht",  Sinnestäuschungen  stellt 
sie  in  .\brede. 


^'i  Für   die  Ueberlassung   der  Krankengeschichte   der  Anstalt  Zwiefalten 
bin  ich  Herrn  Direotor  Dr.  Binder  zu  besonderem  Danke  verpflichtet. 
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Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand.  Innere  Organe  ohne 
Besonderheiten.    Urin  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker. 

In  der  nächsten  Zeit  spricht  Patientin  garnicht,  zeigt  stets  eine  starke 
Spannung  im  ganzen  Körper.  Oefters  drängt  sie  aus  dem  Bett,  wirft  auch 
ihre  Bettstücke  fort.  Nähert  man  sich  ihr,  so  zieht  sie  die  Decke  fest  an  sich, 
damit  man  sie  nicht  berühren  kann.  Sie  nimmt  nur  Kaffee  und  Brod  zu  sich, 
allerdings  in  grossen  Quantitäten.  Teller,  Löffel,  alles,  was  ihr  ge- 
reicht wird,  fasst  sie  mit  dem  Taschentuch  oder  der  Decke  an. 

Ende  April  steht  Patientin  auf,  sitzt  oder  steht  aber  meist  auf 
demselben  Fleck,  beschäftigt  sich  mit  Handarbeit.  Sie  beantwortet  nur 
einzelne  gleichgiltige  Fragen,  solche  nach  ihrer  Krankheit  lässt  sie  unbeant- 
wortet. 

Am   30.  Mai  entweicht  sie  aus  der  Klinik.    Periode  war  nie  eingetreten. 

Zu  Hause  soll  der  Zustand  sich  stetig  gebessert  haben;  im  Sommer  1897 
soll  sie  ganz  wie  früher  gearbeitet  und  sich  mit  anderen  Leuten  unterhalten 
haben,  nur  sprach  sie  nie  über  ihre  Krankheit.  Seit  Anfang  August  1897 
wieder  verändert.  Sie  arbeitete  nichts  mehr,  sprach  und  bewegte  sich  fast 
garnicht.    Sie  vernachlässigte  sich  völlig,  wusch  sich  nicht  mehr. 

Bei   ihrer  Wiederaufnahme,   am  30.  November  1897,   war  sie  in  einem 
schrecklich  verwahrlosten  Zustsnd.     Sie  sprach  nicht,    sah  ängstlich  aus,  war 
im  Gesicht  sehr  stark  geröthet.    Im  ganzen  Körper  besteht  eine  starke  Span-, 
nung,    Aufforderungen  kommt  sie  nicht  nach,    allen  Manipulationen  setzt  sie 
grossen  passiven  Widerstand  entgegen. 

Körperlicher  Befund  wie  früher. 

Patient  liegt  stets  zusammengekauert  auf  der  linken  Seite. 
Die  Arme  werden  gebeugt  gehalten,  der  Kopf  liegt  halb  unter  der  Decke,  das 
Gesicht  ist  meist  stark  geröthet.  Legt  man  sie  auf  die  rechte  Seite,  so  legt  sie 
sich  sofort  auf  die  linke  wieder  oder  verlässt  das  Bett,  geht  um  dasselbe  herum, 
um  ihre  alte  Steltung  wieder  einzunehmen.  Mit  ihren  Geschwistern,  die  sie 
besuchen,  spricht  sie  nicht. 

7.  März  1898  nach  Zwiefalten  überführt,  wo  sie  dauernd  zusammen- 
gekauert im  Bett  lag  und  zwar  meist  auf  der  linken  Seite.  Im  ganzen  Körper 
bestand  Spannung.  Das  starre  ausdruckslose  Gesicht  war  geröthet.  Jeder 
Bewegung  setzt  sie  heftigen  Widerstand  entgegen.  Sie  isst  allein 
—  mit  der  linken  Hand  — ,  muss  aber  gewaschen  werden.  Sie  spricht  kein 
Wort,  auch  mit  ihrem  Vater,  der  sie  besucht,  nicht. 

Seit  Anfang  Juni  Zeichen  einer  rasch  fortschreitenden  Phthisis  pul- 
monum, die  ohne  wesentlichen  Einfluss  auf  das  psychische  Verhalten  der 
Patientin  blieb. 

16.  Juli.    Exitus  letalis. 

Section:  Lungentuberkulose.  Gehirn  ohne  makroskopische  Verände- 
rungen. 

Fall  ^^.     (Hall.)  Verwirrtheit  mit  Stupor. 
BL,  Maria,  Nähterin,  29  Jahre  alt.   Von  hereditärer  Belastung,  von 
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Potus.  Trauma,  syphilitischer  Infection  nichts  bekannt.  Patientin  war  stets 
etwas  schwächlich.    Hatte  viel  Arbeit. 

Im  November  1894  fing  sie  an  über  Druck  auf  der  Brust  zu  klagen  und 
Zucken  in  den  Füssen. 

Im  Beginn  des  Jahres  1895  erklärte  sie,  sie  sei  eine  schwere  Sünderin, 
könne  nicht  mehr  beten.    Sprach  dann  nicht  mehr,  ass  fast  nichts. 

Ende  Januar  1895  erzählte  sie,  dass  sie  bei  ihrer  Mutter  im  Grabe  ge- 
legen habe,  alles  sei  voller  Särge  gewesen,  sie  habe  eine  verstorbene  Freundin 
gesehen,  die  Särge  hätten  sich  alle  geöifnet.  Den  Farbendruck  ihres  Rouleaux, 
der  eine  Landschaft  darstellt,  hielt  sie  für  die  Stadt  Jerusalem,  der  darauf  ge- 
mahlte Cactusstock  habe  sich  vor  ihr  geneigt.  Sie  wurde  in  der  Folgezeit 
ängstlich  und  unruhig,  sagte,  sie  habe  den  Teufel  gesehen,  sie  hätte  einen 
Process  mit  dem  Schultheiss  (nicht  richtig).  Sie  verkannte  ihre  Umgebang. 
Klarere  Stunden  wechselten  mit  Verwirrtheit.  Mitte  Februar  1895  lag  sie  in 
gezwungener  Haltung  zu  Bett,  die  Hände  erhoben.  Bei  der  Aufnahme  am 
20.  Februar  1895  spricht  sie  spontan  garnicht,  auf  Fragen  giebt  sie  lächekd 
über  ihre  Personalien  Auskunft,  ohne  weitere  Fragen  zu  beantworten. 

Status  praesens:  Dürftig  genährte  Patientin.  Pupillen  gleich, 
mittelweit.  Roaction  auf  Licht  und  Convergonz  -|-  j  Augenbewegungen  frei. 
VII.,  XII.  frei.    Kniephänomene  vorhanden. 

Passiven  Bewegungen  der  Extremitäten  setzt  Patientin  starken  A^ider- 
stand  entgegen^  active  führt  sie  erst  nach  mehrfachen  Aufforderungen  aus. 
Tiefe  Nadelstiche  giebt  sie  als  schmerzhaft  an,  ohne  aber  darauf  zu  reagiren. 
Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.    Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Der  stuporöse  Zustand  bleibt  in  den  nächsten  Monaten,  wenn  auch 
mit  leichten  Schwankungen  bestehen.  Am  7.  März  1895  spricht  Patientio 
etwas  mehr,  fragt,  wo  sie  sei,  sagt,  sie  habe  sich  vergiftet  geglaubt. 

17.  März.  Aengstlicher  Gesichtsausdruck,  wie  wenn  sie  etwas  abwehren 
wollte.  Die  Backen  sind  durch  Luft  aufgetrieben,  die  sie  von  Zeit 
zu  Zeit  ausbläst.    Nicht  selten  unrein  mit  Urin. 

Erst  im  September  weniger  gehemmt,  spricht  mit  ihren  Verwandten. 

23.  October.  Giebt  heute  an,  die  Sprache  sei  ihr  jetzt  erst  wieder- 
gekommen, sie  habe  bisher  wie  im  Traume  gelebt,  es  sei,  wie  wenn 
sie  V  e  r  d  r  e  h  t  w  0  r  d  e  n  wäre.  Es  sei  ihr  so  gewesen,  als  drehe  sich  alles 
um  sie.  Sie  sei  auch  der  Meinung  gewesen,  sie  sei  in  Amerika.  Nach  langem 
Besinnen  äussert  sie  die  Vermuthung,  sie  sei  in  Tübingen.  „Wer  mich  so 
herumgeführt  hat  und  wie  es  eigentlich  zugegangen  ist,  weis? 
ich  nicht." 

Im  November  ist  Patientin  wieder  mehr  stuporös. 

9.  December.  Gegen  ärztlichen  Rath  vom  Vater  abgeholt.  Periode 
früher  unregelmässig,  ist  seit  Januar  nicht  mehr  eingetreten.  Das  Gewicht 
der  Patientin  hat  seit  September  um  etwa  5  kg  zugenommen. 

In  einem  durchaus  geordneten  Brief  vom  30.  December  1895  theili 
-die  Patientin  selbst  mit,  dass  es  ihr  gut  gehe,  ebenso  in  einem  Brief  vom 
19.  October  1896.     Sie  arbeite  alles,   fühle  sich  auch  körperlich  wohler.    Sie 
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wisse,    dass  sie  garnichts   gesprochen  habe,   —   ohne   in  dem  Brief  näheres 
darüber  anzugeben  — ,  erinnere  sich  auch  der  Pflegerinnen  etc. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  hat  sich  nichts  ermitteln  lassen. 

Fall  '^rS.    Katatonie  (Stupor). 

Seh.,  Christine,  Bauerntoohter,  20  Jahre  alt.  Ein  Grossonkel 
mütterlicherseits  war  schwermüthig.  Ein  Geschwisterkind  der  Mutter  ist 
geisteskrank.  Sie  selbst  war  früher  gesund,  hat  gut  gelernt,  betete  sehr  viel. 
Seit  Anfang  1895  traurig  und  niedergeschlagen,  weinte  viel.  Sie  war  meist 
ruhig,  nur  vorübergehend  unruhig.  Sie  ass  oft  schlecht.  Mit  geringen  Nach- 
lässen und  Steigerungen  hielt  derZustand  bis  zur  Aufnahme  (27.  Juni  1896) 
an.  Bei  der  Aufnahme  verlässt  Patient  sofort  das  Bett,  stellt  sich  in  eine  Ecke 
des  Saals  und  starrt  vor  sich  hin.  Bald  sieht  sie  ängstlich  gespannt  aus,  bald 
lächelt  sie  vor  sich  hin.  Sie  bewegt  sich  langsam,  sagt  ausser  ,Ja^^  und  ^nein^' 
garnichts. 

Status  praesens:  Massiger  Ernährungszustand.  Pupillen  gleich, 
mittel  weit.  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  -j-,  Augenbewegungen  frei. 
Kniephänomene  4-.  Schmerzempfindlichkeit  herabgesetzt.  An  der  Herzspitze 
systolisches  Geräusch,  sonst  innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 

Patientin  verändert  ihr  Verhalten  in  den  folgenden  Monaten  kaum.  Sie 
eilt  Tag  und  Nacht  meist  schnell  aus  dem  Bett,  um  sich  in  eine  bestimmte 
Ecke  des  Saales  zu  stellen,  wo  sie  starr  auf  den  Boden  blickt.  Bringt  man 
sie  von  dort  fort,  so  drängt  sie  gleich  wieder  dahin.  Fragen  nach  Stimmen 
negirt  sie,  im  übrigen  spricht  sie  fast  nichts,  nur  einmal  sagt  sie,  das  sei  ihr 
Platz,  da  gehöre  sie  hin,  ...  sie  sei  unartig,  sie  habe  zu  viel  gegessen.  Sehr 
unsauber. 

4.  October  1896.  Sieht  meist  niedergeschlagen  aus.  Schreibt  an  ihre 
Eltern,  sie  bäte  um  Verzeihung,  dass  sie  ihnen  so  viel  Schmerz  bereite.  Im 
Uebrigen  keine  Aenderung. 

20.  März  1897.  Gegen  ärztlichen  Rath  entlassen.  Periode  unregel- 
mässig.    In  der  Klinik  2 mal,  im  Juli  1896  und  im  Februar  1897. 

Nach  einer  Mittheilung  des  Vaters  vom  30.  Mai  1898  trat  14  Tage  nach 
der  Entlassung  eine  erhebliche  Besserung  ein,  die  aber  bald  wieder  zurück- 
ging. Patientin  wurde  in  der  Folgezeit  wiederholt  aufgeregt  uhd  verwirrt, 
sprach  viel.  Sie  ass  jedoch  gut,  war  reinlich,  schlief  meist,  arbeitete  gut. 
Auch  ist  die  Periode  wieder  regelmässig  eingetreten.  Nach  einem  Briefe  vom 
4.  April  1898  war  eine  weitere  Aenderung  noch  nicht  eingetreten,  dagegen  hat 
sich  derZustand  neuerdings  verschlimmert.  Sie  geht  nicht  mehr  aus  ihrem 
Zimmer,  wo  sie  meist  in  einer  Ecke,  auch  nackend  sitzt.  Ist  leicht  reizbar 
und  aufgeregt. 

Kurz  erwähne  ich: 

Fall  4^. 

W.,  Bauerntochter,  22  Jahre  alt.  Imbecillität.  Katatonie. 
(Stupor.) 
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t:n  Br^-ier  ^ei-ie-krank.  PatieDtin  von  Haus  aus  schwachsinnig, 
r »:  a'-r  zu  Hiu^e  fleissiff  gearbeitet.  Seit  September  1895  ohne  äussere 
\-rar.la^-un8r  Unlust  zur  Arbeit,  müde,  reizbar  und  heftig. 
:S.  April  l>*.»i  Aufnahme.  Fast  dauernd  befand  sich  Patientin  in  einem 
Zu-'.äLd  von  uLfliT  weniger  grosser  Hemmung  und  Spannung.  Monate- 
lang ;ag  sie  fa^t  ununterbrochen  auf  der  linken  Seite,  spannte  in  allen 
•  flir'^m.  war  sehr  widerstrebend.  Sie  erschien  nicht  orientirt,  sprach 
sehr  weLi?.  war  ganz  interesselos  für  die  Umgebung,  lachte  oft 
kindisch  und  war  unsauber.  Körperlich  nichts  Besonderes.  Ueber  Sinnes- 
!äu?oh argen  nioh:s  festzustellen.  Vorübergehend  leichte  Erregungen  und 
freiere  Zei>n.  in  denen  sie  sich  etwas  beschäftigt. 

±5.  März  ISf«^  nach  Hause  abgeholt,  wo  im  Mai  1899  noch  keine 
Besserung  eingetreten  war. 

Fall  -ilrS.    Katatonie  (Stupor). 

A.,  Luise  Bauerstochter,  21  Jahre  alt.  Ein  Vetter  des  Vaters  jrei- 
s:e5<cbwach.  Von  Poius,  syphilitischer  Infection,  Trauma  nichts  bekannt. 
Pai'rntm  war  stets  etwas  scheu,  nie  so  heiter,  wie  andere  Kinder;  hat  gut  ge- 
lernt.   Früht^r  gesund,  nur  bleichsüchtig. 

Sommer  1S93  wurde  sie  niedergeschlagen  und  verdriesslich,  sagte,  sie 
w...lle  s>r^en.  Herbst  1?>93  Versuch  sich  zu  erhängen.  Seit  Frühling  1894 
be5«>r.«i»Ts  Nachts  unruhig,  hatte  stets  mit  einem  Feinde  zu  kämpfen,  glaubte, 
die  Na<  hbam  plagten  sie,  man  wolle  sie  aus  der  Welt  schaffen.  Sie  schimpfte 
vor  <ich  hin,  a^<  nicht  mehr,  sie  wolle  sich  aushungern.  März  1894  für  acht 
Wochen  in  eine  Betanstalt  in  Cannstadt.  Danach  sprach  sie  gar  nichts  mehr, 
>a5S  traurig  griil-elnd  in  einer  Ecke,  ging  nicht  mehr  an's  Fenster,  der  böse 
Feind  sehe  sie  son^t.  Im  Herbst  1894  versuchte  sie  sich  mit  einem  Messer  den 
Hals  alzusch neiden.  Aufnahme  4.  Mai  1895.  Patientin  sieht  bald  ängst- 
lich, bald  heiler  aus,  einmal  lacht  sie  ohne  Grund,  dann  weint  sie  wieder. 
Mehrfach  grinia^^^irt  sie  stark  und  spitzt  die  Lippen  in  sonderbarer  Weise. 
Auf  wiederholt»^s  Fragen  giebt  sie  an,  sie  sei  in  letzter  Zeit  so  gedrückt  ge- 
wesen, h.il  ^  birh  schwere  Gedanken  gemacht.  Sie  habe  soviel  Angst  vor  den 
Nachbarn  gehabt,  hörte  sie  Lärm,  so  glaubte  sie,  der  böse  Feind  sei  da.  Man 
habe  ihr  keine  Ruhe  gelassen,  alles  mögliche  gethan,  so  dass  sie  nicht  mehr 
wussie,  wa<  sie  sei.  Sie  habe  auch  viele  Stimmen  gehört,  was  sie  gesagt 
hätten.  gieM  «ie  nicht  an.    Ueber  Zeit  und  Ort  orientirt. 

Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Abnormes.  In  der  Folgeaeit 
lieirt  Patientin  fast  stets  in  gespannter  Haltung  im  Bett,  bewegt  sich  kaum  von 
selbst,  spricht  nicht,  lächelt  nur  hin  und  wieder.  Das  Essen  muss  ihr  geireben 
werden.    Nicht  selten  unrein. 

17.  Mai  1^95.    Nachts  sehr  unruhig,  drängt  aus  dem  Bett. 

2.  Juni.  Hat  ein  paar  Worte  gesprochen,  hat  Freude  über  einen  Brief 
ihrer  Kitern  trezeigt. 

7.  October.  Sagt  heute  bei  dem  Besuch  ihrer  Angehörigen:  j,Ich  bin  so 
übel  daran-*.    Sonst  vollkommen  unverändert  in  den  nächsten  Monaten.   Nah- 
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rungsauf nähme  schwierig  und  ungenügend.  Der  Kräftezustand  der  Patientin 
ist  sehr  schlecht. 

13.  August  1896.    Gegen  ärztlichen  Rath  vom  Vater  abgeholt. 

Periode  früher  regelmässig,  in  der  Klinik  nur  2 mal,  Mai  und  Juni  1895. 

Das  Gewicht  der  Patientin  ist  von  45  kg  auf  32  kg  gesunken,  ist  in  der 
letzten  Zeit  wieder  auf  37 Y2  ^S  gestiegen. 

Nach  einem  Bericht  des  Vaters  der  Patientin  vom  14.  December  %  war 
keine  Aenderung  in  dem  Verhalten  der  Patientin  eingetreten,  die  körperlich 
immer  mehr  verfallen  war,  und  am  8.  Januar  97  an  Lungenschwindsucht 
starb.    In  den  letzten  Tagen  hat  sie  etwas  gesprochen. 

Fnll  40«     Katatonie.     (Stupor.) 

0.,  Rosine,  Schuhmacherstochter,  24  Jahre  alt.  Ein  Vetter 
väterlicherseits  geisteskrank.  Von  Potus,  syphilitischer  Infection,  Trauma 
nichts  bekannt.  Soll  gut  gelernt  haben.  Früher  gesund.  Periode  war  regel- 
mässig, ist  seit  October  96  ausgeblieben.  Schon  1896  fiel  auf,  dass  Patientin 
reizbar  er  war.  Weihnachten  1897  soll  Patientin  ein  Liebesverhältniss 
gehabt  haben.  Sie  wurde  damals  aufgeregt,  blieb  im  Bett  liegen,  arbeitete 
nicht  mehr,  sagte,  das  sei  unnütz,  sie  müsse  doch  sterben,  ihre  Mutter  habe 
alles  weggegeben.  Sie  war  traurig  und  still.  Einmal  setzte  sie  sich  in  einen 
Kleiderschrank,  lachte,  als  man  sie  fand. 

Bei  der  Aufnahme  am  3.  März  1897  sitzt  Patientin  steif  im  Bett, 
ohne  anscheinend  sich  um  ihre  Umgebung  zu  kümmern,  lächelt  nur  vor  sich 
hin.  Auf  Befragen  giebt  sie  langsam  und  leise  an,  sie  habe  seit  Weihnachten 
1896  öfters  Frauen-  und  Männerstimmen  Nacht» gehört,  die  sehr  laut  waren, 
ihr  Unangenehmes  sagten,  sie  solle  sich  das  Leben  nehmen,  und  schimpften. 
Sie  hätten  anch  ihre  Heirath  hintertrieben.  Gott  habe  sich  ihr  ebenfalls  offen- 
bart, weil  sie  immer  fromm  gewesen  sei. 

Status  praesens:  Massiger  Ernährungzustand.  Haut  und  sichtbare 
Schleimhäute  blass.  Reaction  auf  Licht  -f ,  Augenbewegungen  frei.  Augen 
stehen  etwas  vor.  Vll,  XII  frei.  Schilddrüse  ist  nicht  zu  fühlen.  Innere 
Organe  ohne  Besonderheiten.  Im  Urin  leichte  Opalescenz.  Reflexe  lebhaft. 
Starke  Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit.  Active  Bewegungen  führt 
Patientin  nicht  aus,  passive  überall  frei. 

Patientin  nimmt  dauernd  eine  gespannte  Haltung  ein,  geht  nur  auf 
wiederholte  Aufforderung  einige  Schritte,  um  dann  steif  auf  einer  Stelle  stehen 
zu  bleiben.  Nachts  schläft  sie  oft  nicht,  sondern  sitzt  steif  im  Bett.  Sie  spricht 
spontan  gar  nicht  und  auf  Anreden  nur  einzelne  Worte.  Die  Nahrung  muss 
ihr  gegeben  werden.  Auch  im  April  97  zeigt  der  Zustand  der  Patientin  keine 
wesentliche  Aenderung,  jedoch  beachtet  sie  ihre  Umgebung  ofl'enbar  mehr  als 
es  scheinen  will,  denn  sie  macht  einifial  eine  Bemerkung  über  eine  andere 
Kranke.  Ende  April  reagirt  sie  etwas  lebhafter  auf  Nadelstiche,  im  Uebrigen 
behält  sie  ihre  gespannte  Haltung  bei. 

28.  Mai  1897.     Wird  plötzlich  beim  Waschen  sehr  erregt,    sträubt  sich 
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sehr,  sagt  auf  Befragen ,  am  Waschwasser   and   den  Waschsachen  sei 
Gift,  sie  habe  es  gerochen. 

16.  August.  Sie  rersucht  einen  Brief  zn  schreiben,  kommt  aber 
in  mehreren  Stunden  nicht  über  3  Zeilen  heraus. 

Am  14.  September  wird  sie  auf  den  Wunsch  ihro^  Mutter  enüassen,  ohne 
dass  eine  Aenderung  eingetreten  ist.  Periode  ist  in  der  ganzen  Zeit  nicht 
aufgetreten. 

Zn  Hause  war  Patientin  nie  recht  in  Ordnung,  sie  that  ste(§  gerade 
das  Gegentheil  von  dem,  was  sie  thun  sollte.  Wenn  man  Feuer  ia 
den  Ofen  machte,  goss  sie  Wasser  darauf.  Hin  und  wieder  stand  sie  die  ganze 
Nacht  starr  „wie  ein  Bildstock"  auf  der  Strasse. 

Anfang  1899  etwas  aufgeregt. 

Bei  der  Wiederaufnahme  (16.  Januar  1899)  sitzt  Patientin  stamm  und 
starr  da,  wehrt  sich  gegen  alles,  ohne  Angabe  eines  Grundes.  Auf  Fngen 
antwortet  sie  nicht,  Aufforderungen  fahrt  sie  nicht  aus.  Sie  bleibt  stehen,  wo 
man  sie  hinstellt.  —  Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  denselben  Befand 
wie  früher. 

Patientin  stellt  sich  aufrecht  in's  Bett,  bleibt  2  Stunden  lang  regungslos 
stehen,  lässt  Urin  unter  sich.    Auf  Aufforderung  legt  sie  sich  hin. 

Am  17.  Juni  plötzlich  aggressiv  ohne  Angabe  eines  Grundes.  Sonst 
starre  gespannte  Haltung.  Die  Arme  bleiben  in  beliebigen  Stellungen  stehen. 
Gelegentlich  giebt  sie  ihre  Personalien  richtig  an,  ohne  aber  weitere  Auskunft 
zu  geben. 

5.  Februar  1899.  Etwas  freier.  Habe  so  böse  Traume  gehabt,  habe 
schreckhafte  Gestalten  gesehen.  Sie  habe  nicht  gesprochen,  weil  sie  den  gan- 
zen Tag  höre,  sie  solle  den  ^Uind  halten. 

Am  9.  April  1899  von  der  Mutter  abgeholt. 

Keine  Penode  in  der  Zeit  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik. 

CHall.)     Verwirrtheit  mit  periodischem  Stupor.     Katatonie? 

W.,  Katharina,  Dienstmädchen,  36  Jahre  alL  Vater  war  reizbar. 
Ein  Bruder  des  Vaters  Potator  und  geisteskrank.  Von  syphilitischer  Infection 
und  Poius  nichts  bekannt.  Als  Kind  gesund,  soll  sie  gut  gelernt  haben.  Soll 
stets  etwas  eigen  gewesen  sein  und  sich  für  sich  gehalten  haben.  Sie  war  seit 
lo  Jahren  in  Stellungen,  seit  1891  bei  derselben  Herrschaft.  1895  Fall  aof 
d.n  Hinterkopf.  Im  Sommer  1897  fiel  zuerst  auf,  dass  Patientin  zur  Zeit  der 
Menstruation,  die  im  üebrigen  regelmässig  war,  verändert  erschien.  Sie 
stand  minutenlang  unbeweglich,  wie  eine  Bildsäule,  da,  ond be- 
merkte nicht,  was  um  sie  her  vorging.  Auch  äusserte  sie,  ihr  Dienst- 
herr Terzau"bere  sie.  Am  1.  August  1897  wurde  sie  in  die  Irrenanstalt 
St,  Url  an  aufgenommen,  wo  sie  anfangs  sehr  erregt  und  aggressiv  gegen  ihre 
Umjiebunir  war  und  vollständig  verwirrt  erschien.  Stundenlang  machte 
sie  krampfhafte  Husten-  und  Brechbewegungen,   auch   sprachsie 
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agelang  nicht,  weil  sie  etwas  im  Halse  habe.  Yorübergehend  liegt 
ie  wie  gelähmt  da,  lässt  die  erhobenen  Extremitäten  schlaff  herabfallen, 
eagirt  nicht  aaf  Nadelstiche,  isst  nicht  und  ist  unreinlich. 

Ende  September  1897  ist  sie  wieder  klar  über  Ort  und  Zeit,  ist  auffal- 
end  lustig  und  heiter. 

Am  5.  October  wird  sie  zu  ihrem  Schwager  entlassen.  Dort  kannte  sie 
hre  Umgebung,  war  aber  sehr  aufgeregt,  sprach  fortwährend  von  Gott  und 
Teufel.    Die  Nachbarn  wollten  sie  umbringen,  auch  Hexen  verfolgten  sie. 

Seit  dem  10.  October  wurde  sie  ruhiger,  sprach  nicht,  lachte  und  weinte 
aur  oft  unmotivirt.    Sie  wollte  nicht  essen,  denn  man  gebe  ihr  Gift. 

Am  14.  October  wurde  sie  in  die  psychiatrische  Klinik  aufgenommen. 
Bei  der  Aufnahme  ist  sie   ruhig,   sieht   stan*  vor  sich  hin,   lächelt;  auf 
Prägen  antwortet  sie  nicht. 

Status  praesens.  Grosse  Gestalt,  sehr  kräftiger  Knochenbau.  Ge- 
sichtsschädel sehr  gross,  stark  vorspringende  Backenknochen.  Im  Uebrigen 
ergiebt  die  körperliche  Untersuch uug  nichts  Abnormes. 

Einmal  fragt  Patientin,  was  Gottes  Wille  sei.  Es  macht  den  Eindruck, 
als  ob  sie  nur  mit  grosser  Mühe  sprechen  könne,  dabei  macht  sie  allerlei 
Schmeckbewegungen.  Sie  sagt  dann,  es  sei  ihr,  als  ob  sie  zahn- 
los sei.  In  den  nächsten  Tagen  zeigt  sie  sehr  wechselnde  Stimmung,  bald 
lacht  sie  und  singt,  bald  weint  sie.  Sie  hat  etwas  sehr  Läppisches  in  ihrem 
Wesen.  Sie  spricht  wenig,  sagt,  Gott  habe  ihr  das  Sprechen  verboten,  sie 
müsse  machen,  was  Gott  wolle.  Die  Arme  lässt  sie  in  beliebigen ,  ihnen  ge- 
gebenen Stellungen  stehen.  Vom  22. October  1897  an  unruhiger,  lacht,  spricht 
und  singt  sehr  viel,  läuft  im  Saal  umher.  Wiederholt  sehr  viel  diesel- 
ben Sätze,  so:  „In  des  Gartens  schönster  Laube,  in  des  Waldes  dunkler 
Halle *^  —  „Das  ist  die  Hexe"  u.  s.  f. 

10.  November  1897.  Liegt  heute  still  im  Bett,  lacht  nur  selten,  starrt 
gerade  vor  sich  hin,  spricht  nicht,  räuspert  sich,  als  ob  sie  kein  Wort  heraus- 
bringe. Oefters  sieht  sie  nach  der  Wand ,  als  ob  sie  horche.  Sie  verweigert 
die  Nahrung,  muss  die  nächsten  Tage  gefüttert  werden.  In  den  folgenden 
Tagen  weint  sie  sehr  viel,  äussert,  sie  habe  Schmerzen  im  linken  Fuss,  an  dem 
aber  nichts  nachzuweisen  . ist.  Auf  Befragen  giebt  sie  an:  „Ich  weiss  gar 
nicht,  was  ich  machen  soll.  Ich  höre  so  viele  Stimmen,  ich  weiss  nicht,  wie 
ich  mir  vorkomme'',  die  Stimmen  verböten  ihr  auch  zu  essen. 

15.  November.  Lacht  wieder  öfters  in  läppischer  Weise,  hüstelt  viel. 
Wenn  man  irgend  etwas  mit  ihr  thun  will,  so  leistet  sie  starken  passiven 
Widerstand.  Die  Muskulatur  des  ganzen  Körpers  hält  sie  sehr  steif,  die  Extre- 
mitäten lässt  sie  ruhig  lange  Zeit  in  den  ihnen  gegebenen  Stellungen  stehen. 
Stunden  lang  spricht  sie  vor  sich  hin:  „Ach,  mein  Fuss!  Ach  mein  Rücken! 
Ach,  mein  Bein!" 

18.  November.  In  der  Nacht  hat  sie  öfters  geweint.  Morgens  liegt  sie 
halb  auf  der  Seite  mit  starrem  Gesichtsausdruck  und  halbgeschlossenen  Augen. 
Spannung  der  gesammten  Muskulatur.  Sie  reagirt  kaum  auf  tiefe  Nadelstiche. 
Die  Pupillen  sind  mittelweit,  gleich,  reagiren.  Aufforderungen  kommt  sie  nicht 
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nach,  lächelt  nur;  das  Essen  lässt  sie  sich  geben.    In  ähnlicher  Weise  verhält 
sie  sich  die  nächsten  Tage. 

«Am  23.  November  schwitzt  sie  ohne  erkennbare  Ursache  eine  halbe 
Stunde  lang  so  stark,  dass  sie  ganz  mit  Schweiss  bedeckt  war.  Tagsüber 
wechselt  sie  manchmal  die  Stellung,  sieht  häufig  wie  verklärt  vor  sich  hin. 
Die  Spannung  ist  so  gross,    dass  man  sie  wie  ein  Stuck  Holz  aufheben  kann. 

25.  November.  Die  Muskelspannung  nimmt  ab,  die  Stimmung  schwankt 
lobhaft  zwischen  Lachen  und  Weinen. 

30.  November.  Ist  in  sehr  heiterer  und  gehobener  Stimmung,  isst  von 
selbst,  giebt  auch  etwas  Auskunft,  so  sagt  sie,  sie  habe  nicht  sprechen  dürfen. 

Die  vergnügte  Stimmung  halt  die  nächsten  Tage  an,  sie  spricht  viel 
durcheinander,  singt  und  lacht.  Sagt,  die  Stimmen  wollten  sie  immer  anfuh- 
ren, aber  sie  thue,  was  der  liebe  Gott  sage,  der  wisse  es  besser.  Die  Stimmen 
sagten,  sie  solle  im  Bett  bleiben  und  nichts  verrathen.  £s  fällt  auf,  dass  sie 
ihre  Antworten  immer  wiederholt.  Gefragt,  weshalb  sie  das  thue,  sagt  sie: 
„Ich  thue,  was  der  liebe  Gott  befiehlt".  Ihr  Verhalten  ist  sehr  lappiscL 
und  kindisch. 

7.  Dccember.  Ist  wieder,  ruhiger,  spricht  nicht,  lächelt  nur  auf  An- 
reden; jammert  dann  wieder  über  ihren  Fuss,  es  bei  etwas  darin,  auch  in  der 
linken  Seite  ist  etwas  darin,  ich  spüre  ja  das  im  Leib". 

Vom  11.  December  97  bis  27.  Januar  98  der  gleiche  stuporöse  Zu- 
stand, wie  er  vorher  beschrieben  ist.  Sagt  einmal,  sie  habe  einen  übernatür- 
lichen Hunger,  aber  eine  Stimme  verbiete  ihr  zu  essen. 

25.  Januar  98.  Heute  lacht  Patientin,  als  man  sie  anredet,  lässt  sich 
das  Essen  geben.  Sagt  laut  lachend  zum  Arzt:  „Jetzt  geht  es  mir  wieder 
besser,  ich  darf  jetzt  wieder  sprechen.  Sie  habe  so  viele  dumme  Stimmen 
gehört,  die  ihr  das  Sprechen,  Essen  und  Wasserlassen  verboten  hätten.  Sie 
sei  ganz  ohne  Willen  gewesen,  habe  nur  das  gethan,  was  sie  thnn  mnsste. 
Patientin  weiss  alles,  was  um  sie  her  vorgegangen  ist,  z.  B.  dass  ihre  Grösse 
von  zu  Haus  bestellt  sind. 

28.  Januar.  Ist  in  vergnügter  Stimmung,  lacht,  freut  sich,  dass  es  ihr 
besser  gehe.   Sie  kennt  die  Pflegerin  mit  Namen,  ebenso  die  anderen  Kranken. 

Bis  zum  2.  Februar  98  ruhig,  wenn  auch  heiter,  hat  sich  mit  Lesen 
beschäftigt.  Heute  viel  ausgelassener,  sehr  gehobener  und  vergnügter  Stim- 
mung. Hat  2  ziemlich  confuse  Briefe,  die  mit  allerhand  Schnörkeln  und  Ver- 
zierungen beschmiert  waren,  geschrieben,  diese  habe  sie  heilig  gemacht  im 
Namen  Gottes.  In  den  folgenden  Tagen  sehr  unruhig  und  eiTOgt,  tanzt,  singt, 
lacht  und  spricht  fortwährend  in  wirrer  Weise  und  selbtgebildeten  Wor- 
ten, wie:  Alatschmupa,  probatuga,  nepalogaza,  netschatupa,  gutago  nepatoza, 
moratumba  u.  s.  f.  Ferner:  ,,Du  mein  holdester,  bester^  liebster  Schatz!  Alla 
gussa  nespar  vullabaer,  alle  Schaza  baera  olla  .  .  .  Armer  Schatz,  mein  Bari 
Fulla  tschuda,  norro  cussa!  Ich  weiss  Dir  etwas  Lustiges;  hör  einmal!  nepas 
lach'  Schatzel .  .  . 

12.  März  1898.  Patientin  war  in  den  letzten  Tagen  schon  etwas  ruhiger 
und  weniger  gesprächig. 
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Heute  Morgen  liegt  sie  bewegungslos  im  Bett,  Ist  durch  Anrufen  zu 
meiner  Aeussemng  zu  bewegen.  Dieser  Zustand  dauert  bis  zum  24.  März. 
3as  Gesicht  hat  einen  starren,  schmerzlichen  Ausdruck,  die  Augen  sind  fest 
geschlossen.    23.  März  bis  26.  März  Periode. 

25-  März.    Spricht  und  lacht  wieder  in  läppischer  Weise  den  ganzen 
T&gj  staffirt  sich  mit  allen  möglichen  Sachen  aus. 
3.  April.    Spricht  wieder  kaum,  weint. 

IG.  April.  Spricht  wieder  viel,  ist  ausser  Bett,  fleissig  beschäftigt.  Giebt 
an,  sie  habe  viele  Stimmen  gehört  und  der  liebe  Gott  habe  es  ihr  so  befohlen. 
In  der  nächsten  Zeit  beschäftigt  sie  sich  eifrig  mit  Xähen,  ist  aber  immer  auf- 
fallend heiter  und  vergnügt,  zeitweise  auch  wieder  recht  unruhig  Nachts. 
Macht  mit  dem  linken  Arm  vielfach  eine  Bewegung,  indem  sie 
mit  der  Hand  am  Gesicht  vorbeifährt,  etwa  als  ob  sie  eine  Fliege  ver- 
jagen wolle.  Auf  Befragen  sagt  sie,  Gott  werde  es  ihr  wohl  befohlen  haben, 
damit  sie  rascher  gesund  werde. 

So   hält  der  Zustand  ziemlich  gleichmässig   an   bis  Ende  Mai,  jedoch 
tritt  allmählich  eine  weitgehendere  Beruhigung  ein. 

Anfang  Juni  wird  Patientin  wieder  sehr  still,    sagt,   sie  habe  Heimweh. 

20.  .Juni.    Patientin  klagt  über  Mattigkeit,  isst  schlecht. 

28.  Juni.    Leichte  Pleuritis  links.    Temperatur  38,7. 

29.  Juni.  Exanthem  in  Gestalt  erhabener  rothblauer  Stellen  von  ver- 
schiedener Grösse.    Rachen-  und  Halsorgane  sind  geschwollen. 

Auf  das  psychische  Verhalten  der  Patientin  hat  die  fieberhafte  Erkran- 
kung keinen  bemerkbaren  Einfluss  gehabt. 

Im  Juli  und  August  verhält  sich  Patientin  ruhig  und  geordnet,  spricht 
aber  wenig  und  hält  sich  meist  für  sich.  Auch  macht  sie  oft  noch  die  eigen- 
thümiiche  Bewegung  mit  der  linken  Hand.  - 

2.  September  entlassen. 

Nach  Mittheilung  vom  Mai  1899  soll  sie  gesund  und  im  Dienst  bei  ihrer 
früheren  Herrschaft  sein. 

IPnll  '^^.     Per.  Verwirrtheit  mit  Stupor.     (Gravidität.) 

Schi.,  Küfers  fr  au,  28  Jahre  alt.  Schwester  der  Mutter  war  geistes- 
krank. Potus,  syphilitische Infection,  Trauma  negirt.  War  stets  gesund,  hat  gut 
gelernt.  Im  Jahre  1890  starb  die  Mutter  derPatientin  und  etwa  um  dieselbe 
Zeit  das  uneheliche  Kind  der  Patientin.  Im  Anschluss  daran  (April  1890) 
verfiel  sie  plötzlich  in  einen  tiefen  Schlaf,  der  wie  eine  Art  ,, Starrkrampf 
beschrieben  wird.  Sie  habe  den  Mund  nicht  aufmachen  können.  Beim  Er- 
wachen aus  diesem  am  andern  Morgen  soll  sie  verwirrt  gesprochen  haben. 
Dieser  Zustand  dauerte  damals  bis  Ende  August  1890.  Danach  wieder 
wie  früher,  nur  klagte  sie  oft  über  Kopfweh.  Während  der  Erkrankung  gebar 
sie  ein  Kind,  das  lebt  und  das  sie  gestillt  hat.  Im  November  1892  in  der 
dritten  Gravidität  wurde  Patientin  wieder  verwirrt,  hörte  viele  Stimmen, 
glaubte  sich  verfolgt.  April  1893  besserte  sich  ihr  Zustand  wieder  und 
Patientin  konnte  den  Hausstand  wieder  besorgen.  September  1893  bis  Januar 
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1^1*4  in  d«-  bleichen  Weis«  wie  früher  erimwkt,  wurde  im  Frühling  wieder 
l<s>*r-  c=.  Sepiember  181*4  Ton  neaem  zu  erkranken.  Sic  lag  immer  zu  Bett, 
spra^rh  rerwirrL  glaubte,  sie  solle  vergiftet  werden,  äusserte  selbst,  es  sei 
n.ci;  r*»:i;  in  ihrem  Kopf  und  sie  höre  stets  etwas. 

2^.  J  G  s  i  1SH5  Aufnahme.  Sie  ist  orientirt,  giebt  auf  Fragen  nur  lang- 
sac;  AnTworL  Sie  sei  aufgeregt  seit  dem  Tode  der  Mutter.  Habe  viele 
S::r.TTiec  s^hjn.  Leute,  die  bereits  verstorben,  hätten  mit  ihr  gesprochen. 
Pai>::t:3  wi^^jertoli  oft:  ^Es  ist  halt  nicht  recht." 

Status  praesens:  Pupillen  gleich,  sehr  weit.  Reaction  auf  Licht  und 
Convergenz  -f-,  Augen bewegungen  freL  Vll,  XII  frei.  Kniephänomene  +• 
Innere  C^rgane  ohne  Besondertieiten. 

Anfangs  ängstlich,  wird  sie  bald  heiter,  kümmert  sich  aber  noch  kaun 
cm  ihre  L'Eigietung. 

S.  JoiL  Beschäftigt  sich  fleissig,  giebt  an,  sie  müsse  sagen,  „es  ist  halt 
nich;  recht-** 

14.  Juli.  Erklärt  heute,  sie  höre  schon  seit  2  Jahren  verschiedene 
S::=iiLen,  oft  54^ilche  von  verstorbenen  Verwandten.  Die  Stimmen  hätten  zu  ihr 
g'rsagt,  inr  Mann  sei  ihr  untreu,  er  wolle  sie  vergiften,  um  eine  andere  zn 
heiraih-e-a. 

Peric-ie  19.  Juli  bis  25.  Juli.    Gewichtszunahme  von  57  auf  68  kg. 
1.  August  16^  vom  Manne  abgeholt. 

Am  30.  Januar  1896  wurde  Pat.  zum  zweiten  Mal   aufgenommen. 
Bis   zum   2.  .Januar  1S96  soll  Patientin   keine  Spuren  geistiger  Störosg 
geb:«:en  hat-en.  besorgte  ihren  Hausstand  ordentlich. 

Am  2.  Januar  arbeitete  sie  nicht  mehr  recht,  weinte  viel,  war  ängstlich, 
äussene.  wenn  sie  esse,  müsse  jemand  sterben.  Stunden  lang  stand  sie  auf 
einem  Plau.  t*ehauptete  nicht  fort  zn  können.  Macht  ihrem  Manne  Vorwürfe 
über  Lntreue.  Bei  der  Aufnahme  sehr  gespannte  Haltung,  ängstlicher  Ge- 
sichisa usdruck.  Habe  gedacht,  ihr  Mann  wolle  sie  vergiften.  Wenn  sie  mit 
der  Scheere  eiwas  abschnitt  oder  Kleider  weglegte,  glaubte  sie,  es  müsse 
iemar.d  sterben.    Bei  allem,  was  sie  that,  glaubt«  sie,  es  sei  nicht  recht. 

Status  praesens  wie  früher.  In  der  Folgezeit  liegt  Patientin  in  ge- 
spannter Haltung  im  Bett,  schrickt  zusammen  wenn  man  sich  ihr  nähert. 
Einmal  sagt  sie:  ,,Ich  darf  nicht  sprechen**.  Vorübergehend  nur  istPaüeniin 
etwas  freier  und  beachtet  ihre  Umgebung. 

l'eber  ihre  Familie  giebt  sie  richtig  Auskunft. 

5.  Juli.  Weint  heute  stark,  man  thue  auch  ihr  ein  Leid,  hier  wOrdeo 
Menschen  verbrannt  und  ihre  Hände  fingen  schon  an  zu  brennen. 

10.  Juli.  Sie  habe  nicht  sprechen  können,  weil  sie  glaubte,  was  sie 
sagte,  sei  nicht  recht.  Sie  höre  viele  Stimmen  von  Leuten,  diejammer- 
lieh  schrieen,  wie  wenn  man  sie  todt  schlüge,  sie  höre  den  Kopf  eines 
Enthaupteten  fallen. 

13.  August.  Sagt,  sie  könne  nicht  aus  dem  Bett  gehen,  in  den 
Boden  seien  überall  Nägel  gesteckt.  Geht  sehr  ängstlich  und  ror- 
sichti?,  wenn  man  sie  herausnimmt. 
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Im  Octofoer  äussert  sie  mehr  Theilnahme  für  die  Vorgänge  in  ihrer  Um- 
»ban^,  steht  auf  und  arbeitet. 

Anfang  November  wieder  stu porös,  schweigsam. 

6.  November  sehr  ängstlich,  ruft  laut  den  Namen  ihrer  Schwester, 
shreit  auf,  weil  sie  mit  anhören  müsse,  wie  man  ihre  Schwester  mit  einem 
reit  todtschlage,  ihren  Vater  umbringe  und  ihr  selbst  die  Arme  breche. 

Bricht  dann  plötzlich  in  Lachen  aus  und  erzählt  ganz  unver- 
tandlich  von  einem  Krug  Bier,  den  sie  geholt  habe  etc. 

Anfang  December  etwas  freier,  arbeitet,  um  bald  wieder  in  Stupor  zu 
ersinken,  der  das  ganze  Jahr  1897  mit  nur  unwesentlichen  Remissionen  und 
inzelnen  Erregungszuständen  anhält. 

22.  Juli  1897.  Springt  heute  plötzlich  aus  dem  Bett  und  bittet  die 
Pflegerin  um  Verzeihung  für  alles,  was  sie  ihr  angethan  habe.  Nachher 
ammert  sie:  „0  wenn  ich  nur  den  Faden  zum  Fenster  hinausgehängt  hätte. 
)  hätte  ich  doch  keinen  Salat  gegessen.''      • 

Im  December  etwas  freier,  wird  im  Nähsaal  beschäftigt.  Dort  wird  sie 
>lötzlich  sehr  erregt,  glaubt  sich  von  den  andern  verspottet. 

23.  December.  Sagt,  ihr  Vater  liege  bei  ihr  im  Bett.  „0  Vater,  geh' 
loch  von  der  Thür  weg,  geh'  doch,  ich  habe  keinen  Platz  für  dich.^ 

Im  Jahre  1898  ist  der  Zustand  bis  Juli  der  gleiche  wie  im  Vorjahre. 

Im  Juli  tritt  eine  entschiedene  anhaltende  Besserung  mit  nur  leichten 
Rückschlägen  ein.  Patientin  unterhält  sich  mit  anderen  Patientinnen,  be- 
schäftigt sich  ordentlich,  schreibt  einen  netten  Brief  nach  Hause.  Auskunft 
über  ihre  Erkrankung  giebt  sie  jetzt  nicht. 

Am  20.  September  entlassen. 

Bas  Gewicht  sank  stets  in  den  stuporösen  Zeiten,  um  in  den  freieren 
wieder  zu  steigen.  Die  Periode  war  im  Ganzen  regelmässig.  Am  10.  Januar 
1899  wird  Patientin  zum  3.  Mal  aufgenommen. 

Patientin  soll  Anfangs  einen  ganz  gesunden  Eindruck  zu  Hause  gemacht 
tiaben,  führte  den  Haushalt  gut.  Ueber  die  Zeit  ihrer  Erkrankung  hat  sie  an- 
gegeben, sie  wisse  alles,  was  um  sie  her  vorgegangen  sei.  Sie  habe  sich  aber 
so  verhalten  müssen,  weil  sie  immer  Angst  hatte,  es  geschehe  ein  Unglück, 
wenn  sie  etwas  thue,  esse  etc. 

Mitte  October  1898  legte  sie  sich,  nachdem  sie  einen  Tag  reizbar  ge- 
wesen, hin  und  stand  nicht  wieder  auf.  Liegt  genau  wie  früher  in  starrer, 
gespannter  Haltung  mit  ängstlichem  Gesichtsausdruck  da,  fährt  bei  Berüh- 
rungen zusammen,  ist  abweisend.  Einmal  äussert  sie:  „Ich  lasse  mich  nicht 
seciren". 

Im  Juli  1899  freier,  beschäftigt  sich,  schreibt  einen  verständigen  Brief 
mit  der  Bitte  um  Abholung  nach  Hause,  giebt  aber  keine  Auskunft. 

3.  August  entlassen. 

FaU  40.     Hypochondr.     Paranoia. 

K.,  Martin,  25  Jahr,  Schumacher. 

Mutter  ,, überspannt".     Patient  früher   ,,ganz   normal**.     Im  Jahr  1890 
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i-xT-  er  izLTLtr  ü>*r  ..kalten  Kopf*'  ohne  obiectiven  Grund.  1892  2  „An- 
:il>".  Z'-  t:>  mit  den  Annen,  schien  bewnsstlos.  Sommer  1893  lag  er  in 
Brr..  z:::^r:e  am  iranzen  Körper,  jammerte.  Anfallsweise  Angst.  Soll 
^^•i^- h:r.;->.:hwi.:h  geworden  sein.  Er  sagte,  er  litte  am  Hals. 
k:r.r*  r/.:L\  mehr  ^chnanfen.  Allmählich  wurde  es  schlimmer,  er  konnte 
n.  h:  TL^LT  ar':-^!t*n.  Sagte  zu  sich  selbst:  ,, Jetzt  kommt  er,  der  Herr  K., 
uiir-'j  Herr  K.*'. 

S^i;  S  .muer  IS^  trippelnder  Gang,  wurde  ganz  arbeitsunfähig.    Das 
E^-■^^.  iL:i55:e  ihm  gegeben  werden. 

1«».  N.jrember  Aufnahme.    Pat.  macht  sehr  verschiedenartige 
B-TAj  :r.gr-D.   die  regellos  einander  folgen.    Bald  hört  man  ein  Ge- 
ri"-?!..  da^  er  mii  der  Zange  macht,  und  mehrfach  wiederholt.   Dann  regungs- 
1-5.    -irirLt   er   vor   sich    hin     leise,  halb  singend):  „Net  so",  ,,net  so" — 
..itA  g'^b-.  ..Hermann,  was  bin"  .  .  .  p.,  p.,  p.,  .  .  „wo  bist  denn",  ,,Frit2 
i  t".  ..'I3rf5;  da  nicLf'  u.  s.  f..  sie  oft  wiederholend.     Seine  Worte  werden 
rir,  i;i::-rrhr'»chen  von  Bewegungen.    Krampfartiges  Zucken   und  Grimassiren. 
j\  iz:I::he-^  Zusammenfahren  der  Hände,  rasches  Hin-  und  Herstreichen  damit, 
Verireh^n  des  Korles,  Geräusche  u.  s.  f.  folgen  sich  in  bunter  Reihe.    Dabei 
s:b->.:  -i-ine  Aufmerksamkeit  ganz  inneren  Vorgangen  zugewendet,  sein  Blick 
i^;   wie   verloren.     Wird   er  aufgefordert,   den  Arzt  anzusehen,   so  gebt  sein 
Bi:?k  wie  der  eines  Blinden  erst  suchend  hin  und   her.     Beim  Gehen  hält 
er  der.  Kopf  auf  die  Brust   gebeugt,    bewegt   sich    trippelnd,  die 
Beine  si'-zd  imKnieflectirt.  Er  hält  sich  sehr  steif.  —  Er  bezeichnet  seine 
Kran]«Leii  als  ein  Nervenleiden,  früher  habe  er  Angst  gehabt,  er  bekomme 
Schwindsurhi.   dann   habe   er  för  seinen  Verstand  gefürchtet.    Stimmen 
oder  Erscheinungen  stellt  er  in  Abrede.    Während  desSprechens  kann  man  die 
erwähn:er.  Bewegungen   sehr  viel  sehen,    sie  werden  geringer,  wenn  er  eine 
a-f^eiraz^^ne  Bewegung  ausführt.     Die  activen  Bewegungen  werden  langsais, 
a'^er  prompt   ausgeführt,    hin    und    wieder   durch    seine   Eigenbewegnngen 
uTiierb rochen.     Passive   Bewegungen   begegnen   einem  gewissen  Widerstand. 
S'«!s.i:i>oh  ni«"ht5  Besonderes. 

11.  November.  Lebhaftes  Zittern  im  Körper,  mckartige  Bewegongen. 
Auf  Befragen:  ..das  ist  der  Wille,  ich  kann  nicht  anders."  In  der  nächsten 
Zeil  spri.^hi  Patient  kaum,  bewegt  sich  wenig.  Es  fliesst  fortwährend  Speichel 
aas  dem  Mund.  La<?t  sich  erst  das  Essen  noch  geben,  muss  dann  gcfütteri 
werden. 

Knde  November  freier,  giebt  Auskunft.  Nach  dem  Grund  seiner  Be- 
weziiir.iT'n  Jiefrarrt,  sagt  er:  „Es  ist  vielmals  anders  in  mir  gesteckt, 
i.'h  habe  es  nicht  herausgebracht."  „Es  war  wie  ein  Zwang."  Da> 
E5<en,  iilaiibe  er.  könne  den  Schlund  nicht  passiren,  deshalb  habe  er  die 
NahruniT  vrrwoiirerl.  Er  sei  froh  über  die  künstliche  Fütterung  gewesen. 
Tober  Ort  und  Zeil  orienlirt.  Die  Bewegungen  sind  zur  Zeit  nicht  so  zahl- 
reich.   Sj. rechen  hastig,  stockt  oft  plötzlich.    Haltung  gezwungen. 

4.  Deoember.  Es  wird  dem  Patienten  ein  Bleistift  gezeigt:  er 
beobachtet  ihn,  lächelt  freudig  und  sagt,  zu  Hause  habe  erimmer 
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mit  einem  Bleistift  gearbeitet.  Einige  Minuten  später,  während 
der  Patient  gerade  eine  Gehübung  machen  soll,  ruft  er  plötzlich:  „Blei- 
stift! Bleistift  ist  nicht  so.^^  Aehnlich  gestaltet  sich  bei  anderen  Gegen- 
standen der  Vorgang. 

3.  Januar  1895.  Sehr  apathisch.  Fortwährendes  Beugen  und  Strecken 
der  Hände.  Es  kommen  Zeiten,  wo  er  ganz  regungslos  daliegt,  um  wieder 
stärkerer  Unruhe  und  häufigeren  Bewegungen  zu  weichen. 

Seine  Haltung  hat  stets  —  das  gilt  auch  für  die  nächsten  Jahre  — 
etwas  gezwungenes,  statuenhaftes.  Der  Kopf  ist  nach  vom  gebeugt, 
er  blinzelt  mit  den  Augen.  Allem,  was  mit  ihm  geschehen  soll,  setzt  er 
Widerstand  entgegen.  Er  muss  angezogen  werden,  Rock,  Hemd  und  Hose 
lässt  er  stets  offen  stehen. 

im  Anfang  des  Jahres  1895  ist  im  Ganzen  keine  Aenderung  bemerkbar, 
im  Sommer  springt  er  dagegen  oft  heraus,  schilt  viel,  sehr  schnell  und  hastig 
sprechend:  „Bin  ich  denn  nicht  verheirathet  oder  geschieden,  dass  ich  nicht 
nach  Hause  komme."  Alles,  was  er  mache,  komme  verkehrt  heraus.  Mit 
seinem  Magen  sei  ^  nichts  mehr  und  sein  Hals  sei  zu. 

19.  August.  Zeigt  beim  Besuche  seiner  Frau  viel  Interesse  für  seine 
Heimath.  Das  Sprechen  ist  stets  von  unruhigen  Bewegungen,  Schnalzen  mit 
den  Lippen  etc.  begleitet. 

Ende  des  Jahres  wieder  regungsloser,  nur  vorübergehend  lebhafter. 

30.  November.  Sagt  plötzlich  zu  den  andern  Kranken:  „Meine  Herren, 
ich  will  mich  jetzt  ganz  ruhig  verhalten  und  nicht  wieder  einen  solchen  Weih- 
nachten wie  voriges  Jahr  durchmachen. 

Sonst  unverändert. 

Im  December  verlangt  er  mehrfach,  er  wolle  aufs  Gericht  und  sich  be- 
klagen. Schilt  auf  die  Aerzte.  Zieht  sich  selbst  an,  ist  ausser  Bett.  Seine 
Haitang  ändert  sich  aber  kaum.    Er  speichelt  viel. 

Anfangs  1896  läuft  er  viel  trippelnd  hin  und  her.  Einmal  tanzt  er,  ist 
heiterer  Stimmung. 

29.  März.  Fragt  heute,  ob  ihm  in  den  Sinn,  in  die  Gedanken 
getreten  werde  im  Kopf. 

8.  April.  Wolle  nach  Hause,  wolle  nichts  mit  dem  Socialismus  zu  thun 
haben  .  .  .    Man  trete  und  schlage  ihn  und  nehme  ihm  seine  Gedanken. 

20.  Juni.  Schimpft  häufig  auf  die  Aerzte,  die  seien  an  allem  schuld. 
Wird  in  der  Folgezeit  mehrfach  sehr  aufgeregt. 

24.  Juli.  Fresst  stossweise  Luft  aus  seinem  Magen,  macht  Bewegungen  mit 
den  Lippen. 

23.  August.  Es  gehe  ihm  nicht  gut.  „In  den  Nerven,  im  Herz,  schaffen 
kann  ich  nicht,  bin  zu  schwach  in  den  Nerven.  Die  Augen  sind  schwach, 
Nase,  Ohren  .  .  .    Ich  bin  überall  krank." 

Sehr  gesprächig,  beklagt  sich,  schilt.  In  den  nächsten  Monaten  ohne 
wesentliche  Aenderung.  Bewegungen,  Haltung  und  Art  zu  Sprechen  bleiben 
sich  gleich. 

15.  August  1897.    Wenn  er  in  den  Saal  kommt,  so  bleibt  er  erst  unter 
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der  Thür  stehen;  wird  er  hineingeschoben,  so  macht  er  die  Thor  wieder  auf. 
Macht  dann  schliesslich  die  Thür  selbst  zn  und  trippelt  in  den  Saal,  wo  er 
auf  einem  Fleck  stehen  bleibt. 

13.  September.  ,,Man  gehe  ihm  über  Horz,  Magen  and  Katteln.^ 
Seine  Nieren  seien  auf  den  Boden  gelegt  und  man  habe  darauf  herumgetreten. 

Im  Jahre  1898  keine  wesentliche  Aenderong,  nor  sind  die  zackenden 
Bewegungen  sehr  reducirt,  er  speichelt  nicht  mehr  auffallend. 

1899  im  Ganzen  etwas  lebhafter,  doch  ist  die  Haltung  etc.  die  gleiche. 

Wie  lange  hier?  2^2  Jahr.  Jahr?  1897.  Für  eine  Flasche  Bier,  die  er 
erhalten,  bedankt  er  sich  plötzlich  5  Tage  später. 

In  einem  Brief  nach  Hause  schreibt  er,  sein  Bruder,  der  vor 
14  Tagen  da  war,  komme  heute  nach  Hause.  Stets  sehr  ausgesprochen 
gehemmt,  sehr  widerstrebend. 

Fa.ll  ^O.    Entartungsirresein. 

Ne.,  Kaufmann,  19  Jahre  alt.  Zwei  Brüder  und  eine  Schwester  des 
Vaters  geisteskrank.  Eine  Schwester  der  Mutter  litt  an  Kri^pfen.  Ein  Bruder 
des  Patienten  starb  geisteskrank  in  Winnenthal,  ein  anderer  Bruder  hatte  mit 
18  Jahren  einen  Tobsuchtsanfall,  soll  jetzt  gesund  sein.  Von  Jugend  »d 
zornig  und  aufgeregt,  hat  gut  gelernt. 

18%  ängstlich  und  niedergeschlagen  eine  Zeit  lang.  Weihnachten  1897 
kam  er  sehr  erregt  nach  Hause,  hatt-e  zahlreiche  Schnitte  auf  der  Stirn,  sagte, 
er  habe  seinen  Zorn  an  sich  auslassen  wollen.  Seitdem  stets  in  gereizter 
mürrischer  Stimmung,  oft  sehr  aufgeregt. 

Trat  auf  seinen  dringenden  Wunsch  October  1898  beim  Militär  ein,  lief 
aber  schon  nach  3  Wochen  dort  fort,  wurde  wegen  Geisteskrankheit  entlassen. 

Bei  seiner  Aufnahme  am  29.  November  war  Fat.  sehr  aufgeregt,  ge- 
reizt, stösst  kurze,  knappe  Antworten  hervor,  bat  in  seinem  ganzen  Sprechen 
und  Gebahren  etwas  militärisch  strammes,  kurzangebundenes.  In  dieser 
Weise,  sich  dabei  oft  wiederholend,  giebt  er  über  seine  Vorgeschichte  Aus- 
kunft, sagt,  über  sein  eigenthümliches  Wesen  befragt,  er  komme  nicht  mehr 
aus  sich  heraus. 

Körperliche  Untersuchung  ergiebt  nichts  Abnormes. 

Die  passiv  erhobenen  Arme  lasst  er  längere  Zeit  stehen.  Atif  Befragen 
giebt  er  an,  das  Fortlaufen  vom  Militär  habe  er  nur  aus  Bosheit  gethan. 

30.  November.  Liegt  in  starrer  Haltung,  den  Kopf  nach  rechts 
geneigt,  unausgesetzt  mit  den  Lidern  zuckend  und  mit  dem  Kopf 
leicht  nickend,  da.  Auf  Nadelstiche  reagirt  er  nur  von  empfindlichen 
Stellen  aus.  Auf  energische  Aufforderungen  führt  er  in  hastiger,  militärischer 
Weise  Bewegungen  aus  und  spricht  ebenso. 

Dieses  Verhalten  behält  er  auch  weiterhin  bei. 

14.  Dccember  1898.  Ausser  Bett  steht  er  immer  auf  derselben  Stelle. 
Dabei  ist  der  Oberkörper  nach  rechts  geneigt,  der  Kopf  gebeugt,  zuweüen 
streckt  er  schnappend  die  Zunge  heraus.  Es  besteht  häufiger  Lidschlag.  Die 
Beine  sind  gespreizt,  das  linke  Bein  wird  maschinenmässig  etwas  vom  Boden 
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ab^hoben  und  unter  Beugung  hingesetzt.  Erhebt  man  den  rechten  Arm  und 
das  rechte  Bein,  so  verharrt  Patient  in  dieser  fast  unmöglichen  Stellung.  Zum 
Essen  verlässt  er  seine  Stellung,  isst  hastig  und  yiel. 

24.  December.  Liegt  heute  in  steifer  Haltung,  den  Oberkörper  nach  links 
im  Bett,  das  linke  Bein  wird  unausgesetzt  gebeugt  und  wieder  gestreckt.  Der 
Kopf  macht  zuweilen  schaukelnde  Bewegungen.  Mit  den  Lippen  führt  er  eigen- 
artige Bewegungen  wie  ein  Kaninchen  aus.  Mittags  spricht  er  verständig 
mit  Verwandten,  die  ihn  besuchen.   Nachher  verhält  er  sich  wie  früher. 

'Vom  7.  Januar  bis  ca.  22.  Januar  99  bewahrt  er  fast  stets  die- 
selbe schon  früher  eingenommene  Haltung  im  Bett.    Der  Oberkörper 
ist  halb  nach  links  gedreht,  der  Kopf  auf  die  Brust  gebeugt.    Der  Oberkörper 
rabt  auf  dem  gebeugten  linken  Aim.     Das  rechte  Bein  ist  ausgestreckt,  das 
linke  etwas  angezogen  und  im  Knie  gebeugt.    Der  rechte  Arm  ist  ausgestreckt, 
die    rechte  Hand   ruht  auf  dem  linken  Knie.     Die  Finger  beider  Hände  sind 
krallenartig  eingeschlagen.    Den  Kopf  bewegt  Patient  automatenhaft,  ihn  von 
rechts   nach     links   drehend;     wiederholt    hebt   er    auch   schnell  den   Kopf 
vom    Kissen     und   legt  ihn    wieder  nieder.       Es   gelingt    ausserordentlich 
schwer,   ihn   etwas   aus  dieser  Haltung  zu  verrücken;   lässt  man  ihn  los,  so 
schnellt   er  wieder  blitzschnell  in  dieselbe  zurück.     Legt   man  Patient  in  ein 
Bett,  das  seinem  bisherigen  entgegengesetzt  steht,  so  legt  er  sich  auf  die  rechte 
Seite  und  macht  dieselben  Bewegungen. 

22.  Januar.  Sagt  heute  dem  Arzt,  es  sei  alles  nur  Verstellung  ge- 
wesen, um  nicht  über  seine  Desertion  gefragt  zu  werden.  Allerdings 
gehöre  grosse  Ausdauer  dazu,  er  sei  immer  Abends  müde  genug  gewesen. 

Am  23.  Januar  macht  er  wieder  seine  früheren  Bewegungen,  stösst  dabei 
wiederholt  grunzende  Töne  aus.  Als  Patient  wegen  dieser  störenden  Töne  in 
einen  anderen  Saal  verlegt  wird,  hört  er  damit  auf. 

4.  Februar.  Ist  auf  seinen  Wunsch  ausser  Bett,  steht  in  gezwungener 
Haltung  mit  etwas  gebeugtem  Kopf  am  Fenster.  Das  linke  Bein  ist  seitwärts 
gestellt,  das  rechte  Knie  wird  fortgesetzt  stark  gebeugt,  etwas  angehoben  und 
dann  stampfend  aufgesetzt.  Patient  begleitet  die  Bewegungen  mit  einer  Art 
Fauchen.  Der  ganze  Körper  ist  gespannt,  die  Hände  klauenförmig  einge- 
schlagen. 

27.  Februar.  Unterhält  sich  gut  mit  seiner  Schwester,  der  gegenüber  er 
auch  sagt,  es  sei  nurVer  Stellung  gewesen,  damit  man  nicht  mit  ihm  spreche, 
weil  er  sich  wegen  der  Desertion  schäme.  Dabei  behält  Patient  noch  immer 
die  gewohnte  Stellung  bei,  meint,  er  sei  zu  sehr  daran  gewöhnt.  Auf  Anfragen 
giebt  er  an,  er  habe  sich  Abends  müde  gefühlt,  sei  deshalb  so  oft  auf  den 
Abort  gegangen,  um  auszuruhen.  Wie  die  Schwester  des  Patienten  bestätigt, 
hat  er  schon  1897  so  gezwungene  Haltungen  speciell  die  Klauenhand,  gezeigt. 
Auf  Wunsch  macht  er  die  Bewegungen  in  derselben  Weise 
vor:  Jetzt  machen  die  Bewegungen  in  der  That  einen  gekünstelten  Eindruck. 
Will  die  Gründe  für  sein  Verhalten  niederschreiben,  kommt  aber  nicht 
vom  Fleck.  Beim  Sprechen  wiederholt  er  fortwährend  dieselben  Worte.  Sagt, 
es  mache  ihm  Schwierigkeit,  seine  Gedanken  auszudrücken.     Giebt  auch  an, 
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er  Liie  5::i  rl:.*:li:L  in  Wuüi  verseizi,  um  die  Aasdauer  zu  seiner  Versiel- 

15.  Mirz.  Sirh:  w.eder  in  der  früheren  Weise  mit  den  alten  Bewegungen 
Aii  T-^-er  ^:e..e-    S:n:h:  nichts. 

±^.  Mkrz.  Heute  erkiän  er  wieder,  alles  sei  nur  Verstellung  gewesen. 
Bes  :  ü  i*r*  Enp  lindungen  oder  Vorstellungen  stellt  er  entschie- 
de =.  iz  Atrede.  Bei  dieser  Erklärang  bleibt  er  auch  weiterhin.  Spannung 
:r  z*z  Ikzs't^'.AT^  und  eigrnanige  Haltung  und  Bewegung,  sowie  kurze  hef- 
zist  SzT'Kr.Tels^  l:<->:^hen  noch  einige  Zeit,  schwinden  auch  nicht  ganz. 
J««i.*:i  15:  I'iii-^n:  Ende  April  heiter  und  gesprachig,  arbeitet  sehr  fleissig. 

An  f.  3ia:  wird  er  nach  Hause  entlassen. 

JziLi  >:rll;  sich  Paiient  Tur.  ist  klar  und  geordnet,  macht  in  Bezug  auf 
5*i*  Kr^kriie:;  die^ilen  Angaben  wie  früher.  In  seinem  Wesen  liegt  etwas 
Has'j.^«-?-  er  w:rr«irr!:ohe  manche  Wone.  Bald  darauf  schreibt  er  einen  Brief, 
icd^«:.  er  ein  «j^undheitsanest  verlangt,  um  wieder  Soldat  zu  werden  (!).  Er 
?c*Il:  w.eier  Alles  als  Versirllung  hin,  er  erinnert  sich  an  Alles,  was  um  ihn 
Tor2>:cin^a.    Er  Schilden  sich  als  eine  Art  fon  Kraftmensch. 

NvTe=L'::fr  l^i*9  wie«ier  in  der  Klinik. 


S'hoR  in  den  einleitenden  Worten  ist  auf  die  Bedeutung  hinge- 
mi^s^n.  die  die  Auff:is:sung  der  sogenannten  katatonischen  Zustände  für 
unsere  F:"il>  hat. 

Uct«^r  katatonischen  Erscheinungen  verstehe  ich  Stupor 
versohiedrcen  Grades,  stereotype  Haltungen  und  Bewegungen, 
F 1  e X ;  b :  I  i  t  a  s  c  e  r e  a  und  verw and te  Erscheinungen ,  die  wenigstens  von 
einem  p-»>scirn  Theil  der  Autoren  als  zusammengehörig  angesehen  werden. 

Ich  b-'schrünke  mich  in  Folgendem  von^iegend  auf  eine  Besprechung 
der  stuporüsen  Zustände  und  werde  die  anderen  Erscheinungen  nur 
kurz    b»^r::hr^n.    d:i   in  unseren  Fällen  erstere  am  meisten  hervortreten. 

Ais  Stupor  i>t  im  Vorstehenden  die  durch  psychische  Stö- 
rung bf  liiniTte  mehr  oder  weniger  hochgradige  Bewegungs-  und 
Resrunsrslosirrkeit  auf  psychischem  wie  motorischem  Gebiete 
verstantirn.  eine  l^eßnition.  die  in  ihrer  absichtlich  ganz  äusserlichen 
Fassung:  vielleicht  am  ersten  allgemein  brauchbar  erscheint  und  den 
mann ii:f ach en  Auffassungen  gerecht  zu  werden  vermag. 

Die  Mrhrzahl  der  Autoren  pflegt  zu  unterscheiden  einen  Stupor, 
der  bedinj:t  ist  durch  den  Inhalt  der  Empfindungen  und  Vor- 
steilungen,  secuiidären  oder  PseudoStupor,  und  einen  zweiten, 
der.  unalihängig  von  Empfindungen  und  Vorstellungen,  zu  Stande  kommt 
durch  primäre  Hemmung.  Andere  fuhren  den  Stupor  aus&ser  auf 
primäre  Hemmung  auf  Spannungszustände  in  der  motorischen 
Sphäre  oder  auf  eine  Störung  im  „Wollen**  der  Kranken  zurück. 
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Griesinger  (32)  giebt  bei  den  „motorischen  Elementarstörungen" 
an,  dass  man  Rigidität  oder  Erschlafifung  der  Muskeln  —  letzteres  mehr 
in  Schwächezuständen  —  öfters  beobachte,  wobei  der  Kranke  entweder 
in  „mystische  Freuden  versunken  sei"  oder  von  traurigem  Affect  be- 
herrscht werde,  aus  dem  schreckhafte  Vorstellungen  erwachsen  („Schwer- 
muth   mit  Stumpfsinn".) 

Schule  (78)  unterscheidet  einer  „organischen"  Stupor,  „geistige 
Gebundenheit  ohne  ursächliche  Hallucinationen",  wobei  das  Wesen  der 
Erkrankung  in  der  Hemmung  beruhe,  und  einen  „psychischen"  (hallu- 
cinatorischen)  Stupor,  wobei  der  Stupor  nur  ein  „Reactions"-Symptom  sei. 
V.  Krafft-Ebing  (52)  spricht  von  einem  primären  Stupor  u.  a. 
als  Ausdruck  der  Erschöpfung  des  Gehirns,  femer  hebt  er  hervor,  dass 
der  Mutisrous  auf  Wahnvorstellungen  und  „imperatorischen"  Hallucina- 
tionen beruhe. 

Dagonet  (25)  meint  im  Anschluss  an  Baill arger,  dass  man 
Stupor  am  häufigsten  unter  dem  Einfluss  ängstlicher  Affecte  und  Vor- 
steUungen  („stupeur  panophobique")  finde,  ausserdem  in  Folge  psychi- 
scher wie  körperlicher  schwerer  Erschütterungen. 

Bevan  Lewis  (55)  unterscheidet  ebenfalls  stuporose  Zustände  auf 
Grund  schreckhafter,  übermächtiger  Vorstellungen  und  Empfindungen 
und  andererseits  durch  Erschöpfung.  Auf  die  grosse  Bedeutung  von 
Wahnvorstellungen  und  Sinnestäuschungen  für  das  Zustandekommen  stu- 
poröser  Zustände  macht  auch  Campbell  Clark  (24)  aufmerksam. 

Ziehen  (97)  unterscheidet  einen  secundären  (Pseudo-)Stupor,  der 
durch  Hallucinationen,  Wahnvorstellungen  oder  bestimmte  AflTecte  be- 
dingt ist,  von  einem  primären,  der  auf  primärer  Hemmung  beruht.  Da- 
bei weist  er  darauf  hin,  dass  bei  der  primären  Hemmung,  wie  sie  bei 
der  Stupidität  (Ziehen)^  der  Melancholie,  Paralyse  etc.  gefunden  wird, 
meist  Erschlaffung  der  Musculatur,  bei  dem  sec.  Stupor  meist  Spannung 
der  Musculatur,  „katatonische  Hemmmig"  bestehe,  zwischen  denen  frei- 
lich üebergänge  vorkommen. 

Von  allen  erwähnten  Autoren  wird  betont,  dass  in  den  Fällen  von 
sogenanntem  hallucinatorischen  Stupor  die  Kranken  später 
vielfach  ihre  eigenartigen  Vorstellungen  und  Empfindungen, 
die  ihr  Verhalten  veranlassten,  bis  ins  Einzelne  zu  schildern 
vermögen.  —  Ich  verweise  auf  die  insti-uctiven  Beispiele  in  den  betreflfen- 
den  Lehrbüchern.  —  Entsprechende  Angaben  finden  sich  noch  zahlreich 
in  der  Literatur  verstreut,  von  denen  ich  nur  auf  einzelne  eingehen  kann. 
L.  Meyer's(62)  Kranker,  der  nach  einem  lebhaften  hallucinatori- 
schen Erregungszustand  in  Stupor  versunken  war,  gab  nachher  an,  er 
habe    in    seinem    stuporösen  Zustand    sehr    viel  Hallucinationen  gehabt 
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und  er  habe  ^die  Versuche,  welche  während  der  Katalepsie  mit  ihm 
vorgenommen  wurden  (den  Armen  etc.  wurden  verschiedene  Stellnngen 
gegeben),  geduldet,  weil  es  nicht  in  seiner  Macht  stand,  sie  zu  hindern. 
Schmerz  oder  Ermüdung  habe  er  nicht  gefühlt." 

^Die  Katalepsie,  so  führt  L.  Meyer  aus,  entwickelt  sich  unter  der 
Herrschaft  sehr  affectvoUer  Zustände,  welche  ja  immer  mit  einer  Er- 
höhung des  Muskeltonus  verbunden  sind."  „Wenn  bestimmte  Be- 
wegungstendenzen fehlen,  so  muss  auf  einer  gewissen  Höhe  des  Afiectes 
die  Spannung  im  Muskelsystem  eine  ziemlich  gleichmässige  sein."  Da- 
bei bemerkt  L.  Meyer,  dass,  wenn  jemand  eifrig  liest  oder  seine  Auf- 
merksamkeit sonst  sehr  angespannt  ist,  man  z.  B.  beim  Hochheben 
eines  Armes  oder  Beines  eine  plötzliche  Anspannimg  der  Muskeln  wahr- 
nehmen kann. 

Arndt  (4)  bezieht  die  katatonischen  Zustände  auf  eine  eiuseitige 
stärkere  Erregung  des  Gehirns,  die  sehr  verschiedener  Natur  sei.  So 
könne  u.  a.  vor  der  Herrschaft  einer  einzigen  Vorstellung  keine  andere 
zur  Geltung  kommen. 

Nach  Arndt  ist  zur  Entstehung  der  Katalepsie  ein  starker  Reiz 
nöthig,  der  das  Centralnervensystem  gewissermaassen  ausser  Function 
setzt,  zu  einem  ,,  Aufgehobensein  der  bewussten  motorischen  Tliätigkeit 
und  dadurch  zu  geringem  Widerstand  gegen  fremde  Einflüsse"  (L.  Meyer 
cit.  nach  Arndt)  führt.  Klinke  (49)  vertritt  auf  Grund  einiger  interes- 
santer Fälle,  in  denen  Eigenarten  der  Sprache  (Kinderlallen  etc.)  sowie 
vigenthümliche  Bewegungen  von  den  Kranken  mit  dem  Vorherrschen 
bestimmter  Vorstellungen  und  Sensationen  erklärt  wurden,  die  Ansicht 
„dass  körperliche  Sensationen  resp.  Vorstellungen  die  motorischen  Er- 
scheinungen derart  beeinflussen  können,  dass  das  blosse  Auftauchen 
einer  bestimmten,  dem  Patienten  sich  aufdrängenden  Vorstellung  genügt 
um  zwangsmässige  Bewegungen  allgemeiner  resp.  spec.  Natur  zu  ver- 
anlassen". Klinke  denkt  dabei  an  Hallucinationen  im  Muskelsinn 
{C ramer  18)].  In  seiner  bekannten  Arbeit:  „Die  Hallucinationen  im 
Muskelsinn  etc."  führt  Gramer  aus,  dass  die  sogenannten  katatonischen 
Erscheinunsren  „mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  das  Resultat  eines 
abnormen  Vorganges  bei  der  Bildung  von  Bewegungsvorstellungen  be- 
trachtet werden  müssen." 

Fürstner  (28)  und  ähnlich  Hoppe  (38)  betrachten  die  stuporösen 
Zustände  —  im  ^hallucinatorischen  Irresein  der  Wöchnerinnen"  —  als 
bedinin  durch  Gefühlshallucinationen. 

Hack  Tuke  [cit  nach  Nolan  (70)]  nimmt  bei  Besprechung  (kß 
..Mental  Stupor"  einmal  Entstehung  desselben  durch  den  ausschliess- 
Jicbeji  Kinfluss  melancholischer  Vorstellungen  an,  und,  falls  diese  fehlen. 
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durch  cerebrale  Erschöpfung,  die  den  Willen  lähmt.  Auf  den  Er- 
schöpf ungsstupor  und  den  Einfluss  der  Erschöpfung  überhaupt  hat 
neuerdings  vor  allem  Binswanger  (16)  grosses  Gewicht  gelegt.  Die 
cerebrale  Erschöpfung  durch  „Malnutrition^^  des  Gehirns  ist  auch  für 
Whitwell  (91)  die  Ursache  des  Stupors,  und  er  sieht  als  unterstützen- 
des Moment  dafür  eine  angeborene  Störung  im  Circulationsapparat  an. 
In  ahnlicher  Weise  wie  Hack  Tuke,  unterscheidet  Hay  es  New  in  gton 
(68)   einen  „delusional"  und  einen  „anergic"  Stupor. 

Eine  gewisse  Sonderstellung  nimmt  Freusberg  (26)  ein.    Er  will 
die     motorischen  Eigenarten  chronischer  Geisteskranker  trennen  von 
den  motorischen  Erscheinungen  acuter  Stadien.    Erstere  sind  für  ihn  zum 
Theil  Residuen  alter  Wahnideen,  zum  Theil  Ausfluss  perverser  Muskel- 
gefühle.    Letztere,    die  das  Bild  paroxysmaler  Anfälle    von  Starre  und 
krampfartigen  Bewegungen    bieten,    fasst  er  als  psychomotorische  Reiz- 
und   Hemmungserscheinungen   mit  infracorticalem   Sitz    auf.    —    Seiner 
Anschauung  steht  übrigens  Lehmann  (54)  nahe,  der,  während  er  einen 
Theil  der  katatonischen  Erscheinungen  als  durch    krankhafte  Gemüths- 
stimmung  oder  Hallucinationen  bedingt  betrachtet,    für  andere  im  An- 
sehluss    an    Meynert  (84)    eine    subcorticale    Reizung    bei     corticaler 
Schwäche    supponirt.      Freusberg    spricht    bei    diesen  Zuständen  von 
n einem   zwanghaften  Geschehen    der    centralen  Innervation"    und  führt 
weiter  aus:  „es  giebt  Constitutionen,  bei  denen  der  psychische  Erregungs^ 
zustand  acut  einsetzender  Geistesstörungen  die    motorischen  Central- 
apparate  ohne  Intercurrenz  der  Willkür  und    des  Bewusstseins 
hemmend    oder    reizend  beeinflusst;    und  dieselben  Coustitutionen  sind 
gleichzeitig  disponirt  zu  traumhafter  Bewusstseinsstörung." 

Freusberg  giebt  damit  diesen  katatonischen  Erscheinungen  wenig- 
stens in  den  acut  entstandenen  Psychosen  eine  mehr  selbstständige 
Stellung,  die  ihnen  übrigens  auch  Westphal  (89)  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  eingeräumt  hat. 

Entgegen  der  bis  auf  den  heutigen  Tag  von  sehr  zahlreichen 
Autoren  vertretenen  Anschauung,  dass  es  neben  einer  primären 
Hemmung  eine  secundäre,  durch  bestimmte,  mit  sehr  intensiven  Af- 
fecten  verbundene  Vorstellungen  und  Empfindungen  bedingte 
Hemmung  gebe,  will  Kahlbaum  (46)  die  katatonen  Zustände  in 
ihrer  Gesammtheit  aufgefasst  sehen  als  Ausfluss '  eines  abnormen 
Spannungszustandes  in  der  motorischen  Spare.  Die  von  den 
Kranken  zur  Begründung  ihres  Verhaltens  angeführten  Sinnestäuschungen 
und  Wahnvorstellungen  ist  er  geneigt,  als  secundär,  durch  den  „organi- 
schen Impuls"  bedingt  aufzufassen,  eine  Anschauung,  die  auch  Neisser 
(67)  vertritt.    Binder  (13)  fasst  die  iMehrzahl  der  stereotypen  Haltungen 
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and  Bewegungen  ais  aatomatisch  auf  und  scbliesst  sich  in  der  Annahme 
•-ines  cerebralen  Krampfzustandes  an  Kahl  bäum  an. 

Kraepelin  (2)  und  seine  Schule  nehmen  einmal  eine  psycho- 
motorische Hemmung  an,  die  dem  primären  Stupor  der  Autoren  ent- 
spricht, und  für  die  nach  ihm  allein  der  Name  ,,Stupor^  anwendbar 
ist.  l^r  so?,  katatonische  Stupor  sei  keine  ^Hemmung",  sondern  eine 
.Sperrung**  und  im  Verein  mit  den  katatonischen  Stellungen  und  Be- 
wegungen, der  Verbigeration  etc.  etc.,  der  Ausdruck  einer  Störung 
des  Willens,  der  Willensantriebe,  gekennzeichnet  durch  Erhöhung 
und  andererseits  Herabsetzung  der  Beeinflassbarkeit  des  Willens,  die 
aufs  innigste  mit  einander  verflochten  sind. 

Dabei  bestreitet  Kraepelin  entschieden  den  Einfluss  „bestimmter, 
ver^tandesgemass  erfasster  Beweggründe "^  für  das  Zustande konmien 
dieser  Erscheinungen. 

Auf  den  ersten  BUck  scheint  es  von  rein  theoretischer  Bedeutunc: 
zu  s<rin.  ob  man  den  katatonischen  Erscheinungen  eine  mehr  oder 
weniger  selbstständige  Stellung  giebt. 

Grundlegend  wird  jedoch  die  Auffassung  derselben  dadurch, 
dass  sie  geradezu  als  pathognomonisch,  als  der  prägnanteste 
Ausdruck  der  Grundstimmung  einer  Krankheit  sui  generis 
gelten  soll,  deren  Grenzen  Kraepelin  immer  weiter  steckt.  Während 
aber  die  enger  gefasste  Katatonie  Kahlbaum *s  in  den  katatonischen 
Erscheinungen  vorwiegend  wurzelte,  hat  sich  Kraepelin  bemüht,  der 
.Dementia  praecox^,  in  der  die  Katatonie,  Hebephrenie  und  Dementia 
paranoides  Kraepelin 's  aufgegangen  sind,  eine  erweiterte  uud  ver- 
tiefte Grundlage  zu  geben.  Diese  sucht  er  in  einer  relativ  früh  >ich 
ausbildenden  eigenartigen  geistigen  Schwäche,  die  sich  vorzüglich  in 
gemüthlicherVerblödung,  Gleichgültigkeit,  Zerfahrenheit  etc.  geltend 
macht,  und  dann  vor  allem  in  der  erwähnten  typischen  Störung  des  Willens. 

Zur  Abgrenzung  der  Dementia  praecox  hat  Kraepelin  das  Be- 
streben geführt,  die  Geisteskrankheiten  nicht  nach  dem  jedesmaligen 
Kran k h ei ts bilde,  nicht  nach  dem  Krankheitsbeginn,  sondern  nach  dem 
ganzen  Verlauf  und  Ausgang  zu  sondern.  Ganz  abgesehen  davon^  wie 
weit  dieser  Versuch  bis  jetzt  als  gelungen  augesehen  wird,  verdient  er 
jt»denfalls  bei  der  eminenten  Wichtigkeit,  die  er  speciell  in  prognosti- 
schtT  Beziehung  gegebenen  Falles  haben  würde,  die  allgemeine  .\ttf- 
merksamkeit  und  müsste  zu  ausgedehnten  Nachprüfungen  anregen.  Dass 
das  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  bis  jetzt  geschehen,  dass  die 
wiederholten  Ausführungen  Kraepelin's  und  seiner  Schüler,  Aschaf  fen- 
burg(H)  U.A.  wenig  Theilnahme,  vielmehr  einen,  ich  möchte  sagen, 
p;u<siven  Widerstand  bei  einem  grossen  Theil  der  Fachgenossen  gefunden 
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labeii,  liegt  m.  E.  zum  nicht  geringen  Theil  daran,  dass  Kraepelia 
•s  bis  jetzt  an  der  Mittheilung  von  ausführlichen  Krankengeschichten 
tat  felilen  lassen,  die  als  Belege  und  Prüfstein  für  seine  Ausführungen 
gelten  könnten,  sowie  an  der  zu  wenig  eingehenden  und  gründlichen 
Kritik  abweichender  Ansichten,  die  zu  widerlegen  vielfach  von  der 
vraepel in 'sehen  Schule  garnicht  für  nöthig  befunden  wurde,  und  end- 
ich  an  der  nicht  selten  zu  wenig  concilianten  Form,  in  der  die  neuen 
Lebreu  vertreten  sind. 

^Wenden  wir  uns  nun  unsern  Fällen  zu,  so  scheinen  mir  drei 
Prägen,  die  im  engsten  Connex  mit  einander  stehen,  die  wichtigsten 
SU  sein. 

1.  Wie  sind  die  katatonischen  Erscheinungen  in  unseren 
Fällen  aufzufassen? 

2.  Wie    ist    das  Auftreten    katatonischer  Zustände    pro- 
•  gnostisch  verwerthbar? 

3.  Bieten  die  unserer  Fälle,  welche  ungünstig  verlaufen, 
gewisse  Grundzüge,  die  es  ermöglichen,  sie  von  den 
anderen,  ihnen  äusserlich  so  ähnlichen,    zu  trennen? 

1.  Ich  knüpfe  an  den  Fall  36  an. 

Ein  massig  hereditär  belastetes  Mädchen,  das  sich  geistig  gut  ent- 
iivickelt  hat,  körperlich  stets  etwas  zart  war,  erkrankt  zuerst  mit  14 
und  dann  wieder  mit  16  Jahren  mit  schreckhaften  Sinnestäuschungen 
und  entsprechenden  Vorstellungen,  die  beide  Male  schnell  schwinden. 
In  der  Zwischenzeit  war  Patientin  gesund.  Mit  19  Jahren  (Mai  1898) 
tritt  im  Anschluss  an  den  Tod  eines  Onkels  leichte  Unruhe  und  ängst- 
liche Verstimmung  mit  Hallucinationen  auf,  auf  die  dann  in  den 
nächsten  Wochen  starke  heitere  Erregung  und  Verwirrtheit  mit  sehr 
zahlreichen  Sinnestäuschungen  und  vielfachen  Grössenideen  folgte,  an 
deren  Stelle  bald  wieder  schreckhafte  Hallucinationen  und  Wahnvor- 
stellungen mit  Angst  traten.  Aus  diesem  ängstlichen  Stadium  heraus 
entwickelte  sich  ein  schvverer,  31/2  Monate  dauernder  Stupor  mit 
Spannung  der  Musculatur  und  Mutismus.  Patientin  war  sehr 
"widerstrebend  gegen  alle  Maassnahmen;  in  der  letzten  Zeit  lachte  sie 
wiederholt,  wenn  in  der  Umgebung  Grund  dazu  vorhanden  war,  doch 
versuchte  sie  sichtlich  das  Lachen  zu  unterdrücken.  Beim  Schwinden 
des  Stupors  machte  sie  ausführliche  Angaben  über  die  Empfindungen 
und  Vorstellungen,  die  sie  bei  den  früheren  wie  bei  der 
jetzigen  Erkrankung  gehabt  habe  und  kennzeichnete  darin 
mit  Bestimmtheit  die  verschiedenen  Stimmungen,  ihre  Ver- 
wirrtheit und  ihr  äusseres  Verhalten  als  Ausfluss  bestimmter 
Wahnvorstellungen,  Hallucinationen  und  Illusionen. 
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Veu  Gedanken  an  ein  cireallres  Irresein  wird  man  fallen  lasse«, 
vf^n  man  bedenkt  dass  das  Bestimmende  während  des  ganzen  Ver- 
laois  die  inhaltliche  Störang  im  Bereich  der  Empfindungen  und  Vor- 
stelinngen  war.  Diese  bedingt  die  Vervirrtheit,  die  Störungen  des 
motorischen  Gebiets,  tmd  jedenfalls  vorwiegend  die  Stimmangen  imd 
ihr  lebhaftes  Spiel.  Wir  haben  es  mit  einer  hallac.  Verwirrtheit 
mit  wechselndem,  cyclischen  Verlauf  [Meynert  ^'63',  Konrad  (50), 
Wille  C93;]  XU  thun. 

Mag   man  übrigens  den  Fall  auffassen  wie  man  will,    es  kann  das 
an    der  Erklänmg  des  stuporOsen  Zustandes  nichts  ändern,    für  die  iefa 
«iie  Hauptpunkte    aus    den  Angaben    der  Patientin  hier  zusanuii«ifasBe. 
Sie   erzählt    wiederholt  in  übereinstimmender  Weise,    sie  habe  in  jener 
Zeit  gf  glaubt,  im  Kopfkissen  seien  Totenkopfe,  das  ganze  Bett  habe  sie 
für  einen  Sarg  gehalten.    Sie  habe  geglaubt,  ihre  Eltern  seien  tot  und 
sie  habe  die  Kleider  von  ihnen  an.     Beim  Wechseln  der  Kleid^  meinte 
sie    stet<  denselben  Schmerzen  zu  bereiten.     Wurde  die  Bettwäsche  ge- 
wechselt,   so    hätten    die   zusammengeworfenen  Tücher  Totenköpfe   ge- 
bildet.    Sie  führt  u.  A.  noch  an,    bewegt  habe  sie  sich  nicht    weil  sie 
d.ichte.    man  wolle  nur  sehen,    ob  sie  nach   ihrem  Vater  noch  schlage. 
Si»*  hab«*  alles  in  der  Umgebung  bemerkt  und  habe  auch  Afters  lachen 
müssen,    habe    das    aber    zu    unterdrücken    versucht,    weil  sie  glaubte, 
alles    dies    beziehe    sich    auf   die  Verhandlung    gegen    sie.      Die    Er- 
klärungen   der  Patientin   stimmen  so  sehr  mit  dem  äusseren 
Verhalten,  das  sie  thatsächlich  bot,  bis  in  die  kleinsten  Details 
üt»erein    — ,    dem  Wiederstreben    bei  allen  Maassnah men,    dem  gewalt- 
>am»-n  Zurückhalten    des  Lachens  etc.  — ,  das  mir  die  Möglichkeit 
ein^-r    sec.  Bildung    dieses  oomplicirten  Baues  von  Wahnvor- 
st^^lluncen.  Hallucinatioen  und  illusionären  Deutungen  etwa 
durch  «organischen  Impuls**  ausgeschlossen  erscheint. 

Auch  in  dem  Fall  49  sind  die  gezwungene  Haltung,  die  viel- 
l;>fh  an  i'horea  erinnernden  Bewegungen,  der  trippelnde  Gang,  die 
♦'iceuthümlirhen  Töne,  die  der  Kranke  ausstiess,  die  zeitweise  völlige 
K-:rvUv:rshKi?keit  und  Nahrungsverweigerung  offenbar  das  Product 
M-hwerer  hypochondrischer  Sensationen  und  entsprechender 
Wahnid**Hn.  die  den  Kranken  dauernd  beherrschen.  So  be- 
st: i«  men  auch  hier  inhaltliche  Störungen  im  Empfindungs-  und  Vor- 
vt.»l]iin:r5-Lel>en  Richtung  und  Verlauf  der  Erkrankung,  die  wir  mit 
K  i'ksioht  auf  den  ganz  langsamen  Beginn,  die  völlige  Verschiebong 
il»»r  r»^rsr»niiihkeit.  sowie  das  Fehlen  anhaltender  und  tieferer Ver^irrt- 
luMl  al<  Paranoia  chronica  (hypochondrica)  bezeichnen. 

Der  Kranke  glaubte,  das  Essen  könne  den  Schlund  nicht  passiren, 
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deshalb  habe  er  die  Nahrang  verweigern  müssen,  und  er  äussert  geradezu, 
er  sei  froh,  dass  man  ihn  gefüttert  habe.  Er  hat  Sensationen,  als  trete 
und  schlage  man  ihn,  nehme  ihm  seine  Gedanken;  im  ganzen  Körper 
sei  er  krank,  man  gehe  ihm  über  Herz  und  Magen  etc. 

Dass  bei  dem  Patienten  die  Abhängigkeit  der  katatonischen  Er- 
scheinungen von  den  Wahnvorstellungen  und  Hallucinationen  nicht  so 
im  Einzelnen  durchsichtig  erscheint  wie  im  Fall  36,  liegt  einmal  darin, 
dass  Patient  nie  zu  der  Klarheit  und  Freiheit  kommt,  welche  der  ersten 
Kranken  die  Fähigkeit  zu  ihrer  Schilderung  gab.  Dann  muss  man  be- 
denken, dass  die  hypochondrischen  Sensationen  bei  ihm  wie  bei  vielen 
ähnlichen  Kranken  so  fremdartiger,  unfassbarer  Natur  sind,  dass  er 
ihnen  garnicht  wie  der  normalen  Empfindung  Ausdruck  zu 
geben  vermag,  meist  nur  eine  unklare  und  unbeholfene  Erklärung 
vorbringt,  weil  er  eben  für  die  Eigenart  seiner  Empfindung  gleichsam 
eine  fremde  Sprache  erlernen  muss.  Darin  liegt  bei  diesen  Kranken 
m.  E.  das  Verständniss  für  die  so  abenteuerlich,  phantastisch,  oft  gerade- 
zu unsinnig  klingenden  Umschreibungen  ihrer  Sensationen,  die  sie 
suchen,  um  das  Unerhörte  derselben  auszudrücken  und  doch  geben  sie 
sicher  nur  ein  Zerrbild  dessen,  was  sie  fühlen.  Wie  sehr  gerade 
hypochondrische  Wahnvorstellungen  und  Sensationen  bestimmte  Haltungen 
etc.  hervorzurufen  geeignet  sind,  das  beweist  auch  eine  andere  Kranke 
mit  hypochondrischer  Paranoia  chron.,  die  neben  einer  Reihe  anderer 
hypochondrischer  Wahnvorstellungen  und  Empfindungen  das  Gefühl 
hatte,  ihr  Gehirn  sei  erweicht  und  sei  im  Begriff  in  den  Hals  hinab 
SU  fallen.  Sie  hielt  daher  Tage  lang  den  Kopf  vornüber  geneigt  und 
wehrte  sich  unter  Thränen,  wenn  man  ihm  eine  andere  Lage  geben 
wollte. 

Nach  vorstehenden  Ausführungen  unterliegt  es,  wie  ich  glaube, 
keinem  Zweifel,  dass  es  Fälle  giebt,  in  denen  Stupor  und 
verwandte  Erscheinungen  direct  hervorgerufen  sind  durch 
Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen. 

Ist  nun  die  Zahl  derartiger  Kranken  so  gering,  wie  es  nach  den 
mitgetheilten  Fällen  scheint?  Ich  glaube  nicht.  Allerdings  lässt  sich 
der  stricte  Beweis  dieses  Causalnexus  nur  in  einer  kleinen  Zahl  von 
Fällen  erbringen,  weil  ein  grosser  Theil  der  Kranken  eben  garnicht 
wieder  einen  Zustand  erreicht,  in  dem  sie  Rechenschaft  über  ihre  Motive 
zu  geben  vermöchten;  andere  werden,  wie  schon  oben  ausgeführt,  ihren 
Elmpfindungen  nur  unvollkommen  Ausdruck  geben  können.  Schliesslich 
erscheint  es  mir  auch  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  manche  Kranke 
einfach  dissimuliren.  Es  würde  zu  weit  führen,  wollte  ich  alle  die 
unserer  Fälle    näher    besprechen,    die    wahrscheinlich   hierher  gehören. 


Dr.  E.  Mever. 

f 

•cder^  auf  Fall  8s.  ferner  Fall  42,  wo  die  Kranke  bei 
^iI-^jlL-^^  c«  St^:p^•^^  anzab.  sie  habe  bisher  wie  im  Traume  gelebt. 
■^  — -  «>  w-enn  >ie  verdreht  worden  wäre,  weiter  auf  Fall  4t^,  wo 
-'  >-  r-rr-'-i^-rh  a.;ftretenden  katatonischen  Staporzuständen  aosser- 
•'•>c":  ::.  •?«-hr«r^iLhjfte  Halluoinationen  bestanden,  wie  aach  in  den 
•kJ  T.  -i-*  1^  A.  ni.  I»as5  in  diesen  Fällen  die  ^katatonische  Hern- 
zLz.r z'    w>o^rh«>:i    von    kurzdauernden  Erregungszuständen. 


-TÄ'^   I.      --' 


krlitlr  ••rf'^'iiiirnd^'n  Hand]un«ren**  durchbrochen  werden, 
'••-"t->:  •: -TL  c«<h  nicht,  wie  Kraepelin  will,  dass  es  sich  überhaupt 
T^  i-.:,«r  H^-irmon^.  sondern  nur  um  eine  .,Sperrung*'  handle. 

^-^i:'-  wl^  Kraepelin  selbst  kurz  vorher  bemerkt,  die  Hemmung 
'.  -r  i  rjr.^  "»-frlze  Geraüihser^chütterung  durchbrochen  werden  kann, 
"■:i  *-TJLZj^rp-  r.  rr  an  den  sogenannten  Raptus  melancholicus.  so  ist  nicht 
-  z-ii-^h-".  wxnrA  1.  B-  ängstigende  oder  bedrohliche  Wahnideen  and 
H'..l-*  _.-rl  »r-c.  d:»-  »-irie  H**mmung  herbeigeführt  haben,  mit  Steige- 
nrr  -i«^  A?-«:ts  n:«'hi  zu  einem  stürmischen  Durchbrechen  der  Hem- 
z-~r  :"  .r»^n  k-'r-nen.  Es  scheinen  mir  sogar  diese  intercurrenten  Er- 
r^r^i-r-:  i-iiri-ir,  ;r.  <i»*aen  wir  so  oft  mit  intensiven  Affecten  verbundene 
^^-■Jl::v  •r<t-=-r.jn£:*fn  und  Hallucinationen  gleichsam  an  die  Oberfläche 
r^-t--:  ^i'-n.  zeraüe  «iaranf  hinzuweisen,  dass  wir  es  auch  in  der 
r-c^'.r>  «^n  Z»:t  n:oht  mit  einer  Tabula  rasa  zu  thun  haben. 

Auh  d/cJS  die  Kranken,  die  eben  gespannt  dalagen,  plötzlich  ver- 
-:'-!•  ^:  h'-rrar.ren.  m«Vhte  ich  jeilenfalls  zum  Theil  auf  das  plötzliche 
Aufrj. .:.  -n  :r-u«:'g^r  Vomellungen  resp.  Stimmungen  zurückführen,  was 
' ;  -«/.  >:  *!:  l-fi  d^ni  vielfachen  Wechsel  der  Hallucinationen  und  dem 
'.-rh'.f:-::  S;-:ri  ü»^r  Stimmungen  nicht  verwunderlich  ist. 

Wr":i  .ij'*h  der  ii»rs;chtsausdruck  bei  vielen  Fällen  keine  weiteren 
>:'./.". <-^  zu'üv>t  (»ppenheim  ^"»W  Schorski  (83V),  so  scheint  mir 
i-r  :'ir..r^:...'Le  Aasdruok  ^Fall  :5»>'  oder  der  Ausdruck  des  Ekels  und  Ab- 
<•  heu<  F...I  12'  ur.d  l»»-sonders  dx<i  verzückte  Aussehen  in  Fall  10  und 
?  ».  :::  -i-!:-!!  •!•>  M-'jIiohkeit  einer  Epilepsie  vorlag,  doch  gewisse  An- 
1.  ;'.r>;i;;rk:e  zu  h>:en,  wemi  ich  auch  zugebe,  dass  der  Subjectivität 
':'>.i    «i-r  l*nanT:is:«»    u»*s  Einzelnen    dabei   viel  Spielraum  gewährt  wird. 

I.^I:  k.i:?n  mii'b  h^i  dem  Studium  der  einschlägigen  Arbeiten  Krae- 
i>v.:r/>  u::d  s»^:r.er  Soh^ler  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  dass  sie  die 
r^->utu::c  und  den  Einfluss  von  Sinnestäuschungen  und  Wahnvor- 
^;''.L:::j^'n  :ü!zusehr  einsreschränkt  wissen  wollen.  An  sich  liegt  in 
ü.->»:n  Btstr»/i»»/n  die  ja  zweifellos  gesimde  Reaction  auf  die  übertriebene 
W'^rh--*  l.;»;runir,  die  man  jeder  auch  noch  so  dürftigen  Aeusserung  über 
W  .;'.:nv.^r<t»-l!ui.i:eii  imd  Hallucinationen  beizulegen  vielfach  geneigt  ist. 
'.  'i:»T    ii'T    ni.in    gleirh    ein    complicirtes  Wahnsystem   wittern  möchte. 
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Jedoch  —  diese  Reaction  kann  leicht  zu  weit  führen,  und  ich  fürchte 
beinahe,  wir  laufen  Gefahr  statt  des:  „Hailuc.  viel  und  ähn.^^  später: 
„Ausgesprochener  Negativismus",  „katatonische  Erscheinungen"  ver- 
zeichnet zu  sehen,  wie  ich  es  schon  selbst  ohne  nähere  Erklärung  in 
einer  Krankengeschichte  lesen  konnte.  Damit  würden  wir  an  die  Stelle 
der  viel  gerügten  alten  Oberflächlichkeit  nur  eine  neue  gesetzt    haben. 

Uns  werden  die  obigen  Ausführungen  davor  schützen,  den  Einfluss 
der  inhaltlichen  Störung  der  Empfindungen  und  Vorstellungen  zu  unter- 
schätzen, und  wie  gewaltig  die  Macht  derselben  sein  kann,  zeigt  uns 
schliesslich  besonders  eine  Kranke,  die  sich  noch  zur  Zeit  in  der  Klinik 
befindet.  Bei  ihrer  Aufnahme  vollkommen  in  katatonischen  Stupor  ver- 
sunken, —  sie  spannte  in  allen  Muskeln,  sprach  nicht,  ass  nicht,  sah 
starr  nach  oben  — ,  gab  sie,  als  der  Stupor  sehr  bald  schwand,  an,  sie 
habe  Gott  und  die  Engel  gesehen  und  es  sei  ihr  von  Gott  zu  sprechen 
verboten,  damit  sie  gereinigt  und  geheiligt  werde,  um  die  Welt  zu  er- 
lösen etc.  Sie  habe,  da  sie  Alles  um  sich  her  bemerkte,  sich  zu  be- 
wegen versucht,  aber  die  Stimme  und  ein  „Zwang",  den  sie  fühlte, 
hätten  sie  „gebunden" i). 

Für  einen  Theil  der  Fälle  scheint  mir  die  Ansicht  von  Freus- 
berg(26)  annehmbar,  dass  „der  psychische  Erregungszustand  acut  ein- 
setzender Geistesstörung  die  motorischen  Centralapparate  ohne  Inter- 
currenz  des  Bewusstseinsinhaltes  hemmend  oder  reizend  beein- 
flusst".  Sie  scheint  mir  besonders  geeignet  zur  Erklärung  kurzdauem- 
dauemder  Spann ungszustände,  „Starrkrampf"  (Fall  48)  sowie  der  „epi- 
leptischen" Anfälle,  wie  man  sie  auf  der  Höhe  psychischer  Erkrankung 
wiederholt  beobachtet  hat,  ohne  dass  Anhaltspunkte  für  das  Vorhanden- 
sein einer  Epilepsie  vorhanden  waren.  Als  einen  solchen  Anfall  fasse 
ich  auch  den  bei  Fall  32  beobachteten  auf. 

Was  nun  die  stereotypen  Bewegungen  und  Haltungen,  Ma- 
nieren, Tics  etc.  etc.,  die  ja  nur  in  einzelnen  unserer  acut  entstandeneu 
Fälle  (Fall  5,  7,  28,  47  u.  a,)  stärker  hervor  traten,  angeht,  so  erscheint 
mir  an  sich  die  Annahme,  dass  dieselben  durch  bestimmte  Empfin- 
dungen und  Vorstellungen  hervorgerufen  seien,  für  einen  Theil 


1)  Wie  gross  die  Einwirkung  von  mit  sehr  lebhaftem  Aflfect  verbundenen 
Vorstellungen  und  Empfindungen  auf  Haltung  und  Bewegung  sein  kann,  lehrt 
uns  vor  Allem  die  Geschichte  der  asketischen  Periode.  (Lecky,  Sittenge- 
schichte Europas  etc.  Deutsch  von  Jolowicz.  II.  S.  85 ff.)  I)a  finden  wir 
Asketen  erwähnt,  die  —  offenbar  unter  dem  übermächtigen,  einseitigen  ?]in- 
fluss  mystischen  Empfindens  —  Monate,  selbst  Jahre  lang  dieselben  oft  un- 
natürlichsten Haitiingen  einnahmen. 


^7»  Dr.  E.  Mcjir, 

il«%ben  jedenfalls  dnrchaiis  berechtigt,  da  das  ja  der  E^Dtstehoiig 
d«-  _\iiz«vohiiiietten'  bdm  Geiste^esonden  entsprechen  würde,  bei 
später  auch  nicht  die  orsprteglich  damit  verbundene  Vorstelinng 
^renif^fl  wild.  In  derselben  IHTeise  brauchten  die  chroniscJien  Kran- 
kr^.  ^■ei  decen  vir  sehr  Tiel  solche  Erscheinungen  sehen.  —  ^Jeder 
sermMikr  s^$i'>te  Geistesknnke  weist  seine  motorische  Eigenthiunlich- 
k^t  aiif-,  säst  Binderei 3 1  —  auch  nicht  mehr  mit  der  Auslohrung 
d<«selb«n  die  bestimmten  Vorstellungen  und  Sensationen  (Tielleicht 
kypi>ck<:>Gdrbcher  Art].  Terbinden,  durch  die  sie  UTBprunglicli  horvor- 
4D»^tA  sind.  Solche  Erwägungen  scheinoi  mir  z.  B.  im  Fall  41  nahe- 
Lk^rd.  wo  die  Kranke  nur  mit  einer  bestinunten  Hand  oder  nur  mit 
eiB«em  To^a  die  Gegenstände  anüaisste. 

AiK^reichecde  Beweise  fehlen  mir,  weil  eben  aus  den  schon  ver- 
srhieuenfach  bernhnen  Gründen  meist  nichts  Sicheres  mehr  von  dem 
Ikraiikefi  zu  er^hren  ist.  Immerhin  wurde  ich  es  für  eine  dankens- 
werdie  .\afsalie  halten,  in  grossen  Anstalten,  besonders  da,  wo  neben 
alt<es  v:*^Ie  frische  Fälle  Aufoahme  findeo,  die  Entstehung  und  Ent- 
wicklunr  solcher  Bewegungen  etc.  zu  verfolgen,  und  zwar 
schein:  es  mir  bes^^oders  lohnend,  mit  Rücksicht  auf  die  Abgrenzung 
der  Paracoia  und  die  Stellung  der  sog.  paranoiden  Form  der  Dementia 
praecox  Kraepelin's,  zu  ermittelu,  ob  es  Paranoiker  (im  stren- 
gen Sinne  Kraept* lin*s^  giebt,  bei  denen  derartige  Erschei- 
Bunsen  lur  Beobachtng  kommen. 

Srhlie^Jioh  sei  daraufhingewiesen«  dass  sich  sog.  Negativismus 
in  seicea  verscbiedenen  Ausdrucksformen,  die  sog.  Befehlsauto- 
matte  und  verwandte  Erscheinungen  zum  Theil  sehr  gut  mit  dem 
Bewusstseiusinhalt  in  Einklang  bringen  lassen.  Ein  Kranker, 
der.  wie  in  Fall  :>i.  unter  dem  Einfluss  sehr  ängstlicher  Vorstellungea 
sich  nicht  rührt,  gleichsam  durch  dauernden  Schreck  in  Erstarrung  ge- 
hjLXec  wird,  weil  er  furchtet,  durch  jede  Bewegung  sich  oder  anderen 
ein  l'o^'.ück  luzufü^t^n,  wird  sieh  ebenso  entschieden  gegen  alle  Maass- 
nahnien  stTüubr>>n.  wie  ein  Kranker,  der  an  einem  Abgrund  zu  stehen 
glaubu  eine  Reihe  von  TodtenkOpfen  an  seinem  Bettrand  sieht  etc., 
ohne  d:v^  von  einer  primären  Siorung  der  Willensantriebe  gesprochen 
wervi?  !i  miiss.  Wrnn  emllich  ekstatii^:he  Kranke,  deren  Aufmerksamkeit 
.*u!^*>p/k:*.iit  auf  zum  Beispiel  himmlische  Erscheinungen  und  Offen- 
bar.;:^ ^o:i  pTicbiet  ist.  und  denen  dann  naturgemäss  ^bestimmte  Bewe- 
iraiu^irudeaien  f»-hlen-  JL.  Meyer},  den  passiv  erhobenen  Arm  stehen 
hu^on.  so  kann  d:is  —  ich  folge  hier  L.  Meyer  —  darauf  beruhen, 
ii:iss  sie  beim  Hoc:: hei »eu  des  Armes  die  Muskeln  desselben  anspannen. 
Paiuit  erzielen  sie  mehr  unbewusst,  dass  die  bei  der  Hohe  ihres  Aflfects 
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emlicli  gleichmässige  Spannung  im  Muskelsystenti  erhalten  und  ihre 
igespannte  Aufmerksamkeit  vor  Ablenkung  bewahrt  bleibt.  Nicht 
inz  selten  lassen  übrigens  Kranke  wie  Gesunde  ihren  vom  Arzt  ener- 
isch  erhobenen  Arm  ruhig  eine  Zeit  lang  stehen,  um  auf  die  Frage, 
arum  sie  das  thun,  fast  erstaunt  zu  sagen,  der  Arzt  habe  ihn  ja  hoch- 
3hoben.  Ich  möchte  zum  Schluss  dieser  Betrachtungen  nicht  ver- 
liimen,  auf  eine  interessante  Arbeit  von  Berzeq  hinzuweisen,  der  u.  a. 
osführt,  dass  gewisse  Hallucinanten  zur  Erweckung  der  „hallucinato- 
Aschen  Disposition^'  —  bewusst  oder  unbewusst  angestrebt  —  eintönige 
ewegungen  immer  wiederholen,  weil  mechanisch  wiederholte  Bewegungs- 
npulse  localisirend  und  einschränkend  auf   die  Hirnthätigkeit   wirken. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  der  Fall  50,  wo  wir  intensive,  gleichartige 
Ewegungen  und  Haltungen  wochenlang  beobachteten,  für  die  als  Motiv 
tets  nur  „Verstellung"  angegeben  wurde,  die  er  geübt  habe,  um  Fragen 
lach  seiner  Desertion  zu  entgehen.  Wenn  auch  hier  die  „Verstellung" 
licht  so  unbegründet  erscheint,  wie  in  den  Fällen  von  Mucha(66),  so 
eicht  sie  doch  nicht  aus,  um  das  Verhalten  unseres  Kranken  zu  er- 
dären.  Man  wird  hier  mit  einer  in  ihrer  Intensität  und  Einseitigkeit 
arankhaften  Betonung  eines  bestimmten  Willensantriebes,  vielleicht  zuerst 
erwachsen  spec.  unterstützt  durch  die  Idee  der  Verstellung,  rechnen 
müssen.  Diese  Auffassung  entspricht  auch  am  besten  dem  „Entartungs- 
irresein", um  das  es  sich  hier  handelt. 

Dabei  will  ich  bemerken,  dass  viele  französische  [Seglas  und 
Chaslin  (80)]  und  auch  englische  Autoren  die  Katatonie  auf  hyste- 
rische spec.  degenerative  Grundlagen  zurückzuführen  geneigt  sind. 

Einer  gesonderten  Besprechung  bedürfen  die  Fälle  43 — 46.  Nach 
längeren  Prodromalstadien,  in  denen  körperliche  Klagen  unbestimmter 
Art,  Müdigkeit,  Apathie  u.  a.  hinweisen  auf  eine  krankhafte  Störung, 
ohne  dass  man  sie  recht  fassen  kann,  treten  früher  oder  später  traurige 
und  hypochondrische  Verstimmungen  oluie,  oder  wenigstens  ohne  anhal- 
tenden stärkeren  Affect  auf,  denen  dann  kürzere  Spannungszustände, 
längerer  Stupor,  Widerstreben,  Erregung,  läppisches  und  reizbares  Ge- 
bahren  in  vielfach  buntem  Wechsel  folgen. 

Die  im  Beginn  oft  mehr  bemerkbaren  Wahnvorstellungen  und 
Sinnestäuschungen,  die  gleich  wenig  affect  voll  erschienen,  treten  sehr 
zurück.  Stärkere  Verwirrtheit  fehlt.  Das  ganze  Bild  hat  hier  von  Be- 
ginn an  etwas  verschwommenes,  hat  nicht  rocht  Hand  und  Fuss,  vor 
allem  für  den  Versuch,  es  mit  Störungen  im  Gebiete  der  Empfindungen 
und  Vorstellungen  allein  erklären  zu  wollen.  Dagegen  scheint  mir  hier 
die  von  Kräpelin  supponirte  Störung  des  Wollens  zusammen  mit  sehr 
früh  einsetzender  geistiger  Schwäche  (Stumpfheit,  gemüthliche  Ver- 
Archiv f.  Psychiatrie     Bd.  32.    Heft  a.  56 
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bLCdun^  etc.  am  }«esteD  den  Grondton  der  gesammtea  Brscheiouiigen 
zn  trefft  die  gemeinsam  haben  einen  Zug  von  Gebundenheit, 
Eiat«~'nigkeit  mit  Oberflächlichkeit  und  Gleichgültigkeit  ge- 
paart:  es  kann  z.  B.  das  Verlialten  des  Fall  46  kaum  besser  als  mit 
.Wiliensspenmng*  bez^'ichnet  wefdeo:  «.Sie  diat  stets  das  gerade  Gegen- 
ih^i!  von  dem.  vas  sie  sollte.^ 

Betont  man  diese  Symptome  and  legt  besonderen  Werth  darauf, 
dassdie  Sinnestiuschnngen  and  WahnTorstellungen  sehr  bald 
xarück treten,    stets  verschwommen  und  dürftig  erscheinen,    des  an- 
haltenden   starken    Affectes    durchaus    entbehren,    dass    sie 
also  weder  da^  ganze  Krankheitsbild  noch  etwa  die  Gebunden- 
heit etc.  vffrständlich  machen  können,  und  endlich  dass — gegen- 
cber  der  «Verwirrtheit-  —  eine   eigentliche,    stärkere  Verwirrt- 
heit nicht    vorhanden    ist.   so    wird    man  vielleicht  weniger  Bedenken 
pegv^  die  Abgrenzuns:  der  erwähnten  Fälle  haben.    Dabei  will  ich  gern 
zugeben,    da^  der  Begriff  der  Gebundenheit  etc.  sehr  dehnbar  ist,  und 
f  b4>D50  die  Beurtbeilung  des  Werthes  der  Sinnestäuschungen  und  Wihn- 
vorstel  langen.    Ich  hin  übrigens  geneigt  auch  noch  einige  andere  Fälle. 
so  hes'3nders  32.  33  und  47  dieser  Gruppe  nahesustelien. 

Wenn  ich  ..Katatonie"  als  Bezeichnong  gewählt  habe,  so  bin  ich 
mir  dabei  bewns^,  dass.  wie  das  Asch  äffen  bürg  (5,  6)  im  Anschlnss 
an  Fürstner.  Scholz '76)  u.  A.  hervorhebt,  der  Grundzue  von 
Katatonie  und  Hebephrenie  offenbar  derselbe  ist. 

Ich  wählte  den  Xamen  «Katatonie"  mehr  faute  de  inienx<.  weil 
un>ere  Fälle  nicht  eigentlich  der  Hebephrenie  Hecker's  (3oJ  ent- 
ispr^hen.  und  weil  der  Name  ^Dementia  praecox'*  in  der  weiten 
Fassung  Kräpelin's  nicht  einwandsfinei  erscheint,  ganz  abgesehen  von 
der  zu  starken  Betonung  der  Demenz. 

2.  Wir  haben  katatonische  Erscheinungen  in  verscbie- 
schiedenen  Psychosen.  Verwirrtheit,  Paranoia  chron.,  Ent- 
artnngsirresein  und  Katatonie,  festgestellt.  Haben  dieselben 
an  sich  eine  bestimmte  prognostische  Bedeutung? 

Ich  muss  vorausschicken,  dass  unsere  Feststelltuigen  sehr  bedingten 
Werth  haben,  da  sie  sich  nur  auf  3 — 4  Jahre  erstrecken. 

Bei  der  verhältnissmässig  kleinen  Zahl  unserer  Fälle  fasse  ich 
unter  Verzicht  auf  zahlenmässige  Angaben  die  Resultate^)  kun  in 
Foljjendem  zusammen: 

a^  .\uch  Fälle  mit  sehr  ausgespochenen  katatonischen  Er- 


Vt  Bezieht  sich  nur  auf  die  acut  entstandenen  Fälle. 
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scheinungen     kommen    zu    einer    sehr    weitgebenden 
Besserung  resp.  Wiederherstellung, 
b)  jedoch    verlaufen    die  Fälle  mit  katatonischen  Sym« 
tomen     verhältnissmässmässig    ungünstiger    als    die 
ohne  solche. 
Ein  bestimmter  Procentsatz  lässt  sich  nicht  aufstellen. 
Die    üble    Bedeutung,    die    in    ihrem    Auftreten    liegt,    ist    schon 
j riesln ger  (32)    aufgefallen,   und    neuerdings  haben  wieder  besonders 
Lehmann  (54)  und  Worcester  (95)  darauf  aufmerksam  gemacht. 

3.  Die  Frage,  ob  es  möglich  ersdiien  oder  jetzt  retrospectiv  er- 
scheint, die  ^ungünstig  verlaufenen  Fälle  von  den  andern 
durch  gewisse  Merkmale  zu  trennen,  ist  oben  schon  wiederholt 
gestreift.  An  sich  scheint  mir  das  verhältnissmässig  frühe  Eintreten 
geistiger  Schwäche  nicht  zu  erfordern,  dass  man  Fälle,  die  sich  sonst  in 
Beginn  und  Verlauf  sehr  ähneln,  abtrennt.  Es  ist  das  nur  dann  von 
Werth,  wenn  gleichzeitig  von  vornherein  oder  bald  gewisse  Grund- 
züge wie  in  Fall  43 — 46  nachweisbar  sind,  wodurch  dann  das 
Ganze  ein  besonderes  Gepräge  erhält. 

Dass    auch  da  die  Prognose  nicht  absolut  ungünstig  ist,    lehrt  der 
Hinweis    auf   Fall  38.     Durchmustern   wir    noch  einige  andere  unserer 
ungünstig    verlaufenden  Fälle,    so    sehen  wir  in  Fall  3,    der  jetzt  nach 
einer  Krankheitsdaaer   von    2  Jahren    schon    völligen    geistigen  Verfall 
zeigt,    in    den  ersten    3  Monaten  durchaus  das  Bild  der  „Verwirrtheit", 
ilann  tritt  mehr  läppisches  und  zugleich  gleichgültiges  Verhalten  hervor 
mit  einzelnen  katatonischen  Zuständen,  die  Hallucinationen  mid  Wahn- 
vorstellungen blassen  ab,  es  bleibt  aber  dauernd  völlige  ünorientirt- 
heit  und  Verwirrtheit,  wodurch  sich  der  Fall  entschieden  von  denen, 
die   wir    als  Katatonie    auffassten,    abhebt.     Aehnliches  gilt  für  Fall  4 
und  Fall  7,    wo  ich  auch  besonderen  Werth  lege  auf  das  Fortbestehen 
der  sehr  affectvollen  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen,  ebenso 
wie  in  9,    12  und  13.     Dagegen    lassen    in  Fall  ft  die    auflfallende  Ge- 
bundenheit  und    Eintönigkeit    vom    Beginn    an.    die    wenig    intensiven 
Wahnvorstellungnn    imd  Hallucinationen    bei  nur  geringer  Verwirrtheit, 
und   die   früh    einsetzenden    katatonischen  Zustände    eher    den  Schluss 
eines  wahrscheinlich  ungünstigen  Ausganges  zu. 

Bezeichnend  für  die  Schwierigkeit,  die  Fälle  nach  Verlauf  und 
Ausgang  zusammenzufassen,  ist  Fall  11.  Er  zeigt  in  klassischer  Weise 
die  „traumhafte"  Verwirrtheit  und  doch  endet  er  offenbar  ungünstig. 
Schliesslich  verweise  ich  noch  auf  Fall  21  und  22,  in  denen  die  Ver- 
wirrtheit, in  letzterem  Falle  mit  sehr  lebhaften  Hallucinationen  dauernd 
fortbestand.     Es    war  nach  allem  in  der  Mehrzahl  unserer  Fälle  nicht 
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iL'r.-'.  1.  i.^  -lü^izi^tlr  verlaafeodeo  von  den  günstig:  enden- 
i-tr  ii:  vr::!'!  r^-wi^^er  Grandiüge  in  trennen^  was  ja  auch 
•i-t-  V*r.i*:iT-E-rs^i::*:C€nh€'iten  bei  dem  im  Wesen  gleichen 
Er£ri- £--r*-s  atÖ*-rer  Orzane  entspricht. 

A^'L  -^a-  ia  eiz>ein  Theü  unserer  Fälle  findet  der  Sati  Willes 
i-»^  -r.*  Pr*j-r3»?e  d^r  .Verwirrtheif,  der  ja  unsere  akuten  Fälle 
<^  l'«^r«i''rr:c4en  Mduzaiil  nach  angehören.  Bestätigung,  dass  im  all- 
:»9p*-->-*  die  Aosrlchten  nm  so  ungünstiger  erscheinen,  je  gemischter 
iLi-i  r.irrirfi.Tirw  dw  Veriaof  ist. 

l*5T  V-_iTäa-iirkeit  halber  will  ich  hier  bemerken,  dass  der 
Pr<:-r*-i::>aii  d*-r  Wiederherstellungen  dem  entspricht,  wie  ihn 
MtyLrTi  rS.  Konrad  'ß*\  und  Wille -93)  annehmen,  d.  h.  etwa 
4op<_t.-^    B-=:*ii*ii<wenh  ist  der  relativ  günstige  Verlauf  bei  jugend- 

W«:.i^o  mir  ans  noch  kun  unsem  Fällen  von  „Verwirrtheit"* 
^^  ;:zr^!idl:chen  Individuen  zu,  so  passen  gerade  für  diese  die 
Bev*ire:r.:iiiz»?n  Meynert's.  Kon  r  ad 's.  Wille's  u.  A.  am  besten.  Sie 
h*rT^r.rm  n>-:>t  mehr  subacut  mit  einer  gewissen  Unruhe  und  Angst 
i^iren  drvTJi  in  der  Regel  einen  unter  lebhaften  Hallncinationen  und 
IJ Unionen  eLih»*rgehenden  Erregungszustand,  vielfach  mit  ängstlicbem 
Aü^-r.  weiterhin  bei  anhaltender  Verwirrtheit  ein  buntes  Spiel  stapo- 
rO^rr  Za>tände.  heiterer  und  ängstlicher  Erregung  und  sehr  wechselndem. 
i}j^  rlrf-n  Aff*-ct. 

Manche  verlaufen  einfach  unter  dem  Bilde  eines  heftigen  Verwint- 
heir^-  und  Erreininsrszustandes  mit  sehr  zahlreichen  Sinnestäuschungen 
und  Wahn^orst'^'Iiunsren,  so  Fall  24. 

In    der  Mehrzahl    der  Fälle  kommen  stuporöse  Zustände  zur  Beob- 
arnT.r.£:  'Willf-.    theils    lange    anhaltend,    theils    mehr    intennittiieod 
fNni.le  ***y\    theils    periodisch    im  Wechsel    mit   relativ  freien  Zeiten 
;Faii  4*-  ,    o«ier  mit  heiteren  Erregungszuständen,  wie  es  Fall  47  zeigt. 
der    a:trr  jedenfalls    der  Katatonie    nahe   steht.     Die   meist  sehr  zahl- 
reichen    und     intensiven     Hallncinationen,     Illusionen     und    W^abnvor- 
st«-iiJDceii    hab^-n    oft    etwas  phantastisches,    auch  einer  der  sog.  hebe- 
pbrenen  Zü:re.  die  den  Psychosen  dieses  Alters  nicht  so  selten  anhaften 
W.  Wille  t»4'\     Wir   finden    auch    noch    andere    Anklänge    der  Art 
NeiiTiD«:    zu  Pathos  etc.^.    ohne    dass   sie   damit  sich  der  Hebephrenie 
Heck  er 's  etwa  näherte,    deren  Grundzüge  ganz  andere  sind.     Auf  die 
H:lufi::keit  des  mannigfaltigen,  oft  geradezu  cyclischen  Verlaufs,  wie  ibn 


1    Bei  liinjrerer  Beobachtangszeit  ist  der  Pröceotsatz  wohl  erheblicL  nn- 
srün-itiiTer. 
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Kahl  bäum  früher  als  beinahe  typisch  für  die  Katatonie  beschrieben  hat, 
habe  ich  schon  aufmerksam  gemacht  (s.  u.  A.  Fall  35,  36,  38).  Bei 
den  klimacterischen  Formen  der  Verwirrtheit  finden  wir  diese  Verlaufs- 
art nur  selten.  Natürlich  liegt  in  den  Besonderheiten  der  jugendlichen 
„Verwirrtheit"  kein  Grund  zur  principiellen  Trennung:  Das  domi- 
nirende  Symptom,  die  Verwirrtheit,  vereint  alle  Gruppen. 

Die  Dauer  der  „Verwirrtheit"  ist  eine  sehr  verschiedene. 

Wie  schon  erwähnt,  sehen  wir  sie  im  Klimacterium  nicht  selten  in 
wenigen  Wochen  abklingen,  im  übrigen  zieht  sie  sich  meist  mehrere 
(6 — 8)  Monate  hin,  ja  über  ein  Jahr,  und  besonders  Meynert  und 
Wille  konnten  nach  Jahren  noch  Heilungen  beobachten. 

Schliesslich  noch  ein  Wort  über  das  Erinnerungsvermögen  in 
unseren  Fällen  nach  Ablauf  der  Verwirrtheit. 

Es  liegt  dabei  sehr  nahe,  an  die  Aehnlichkeit  zu  erinnern,  die  be- 
kanntlich zwischen  der  „Verwirrtheit"  und  den  epileptischen 
Psychosen  besteht,  eine  Aehnlichkeit,  die  in  unserer  Schilderung 
überall  durchklingt  und  die  vor  allem  in  dem  „Traumhaften"  beider 
Krankbeitsbilder  ihren  Ausdruck  findet.  Ist  es  doch  gerade  dieser 
„traumhafte  Zustand,  der,  wie  Gnauk^)  ausführt,  bei  dem  epileptischen 
Irresein  „die  ganze  Aussen  weit  wie  verwandelt  erscheinen  lässt",  in 
dem  nach  Siemerling^)  ,.das  Wesentliche"  bei  den  epileptischen  Psy- 
chosen liegt.  Naturgemäss  muss  sich  die  Aehnlichkeit  in  demBewusst- 
seinszustand  auch  wiederspiegeln  in  dem  Erinnerungsvermögen. 
Es  ist  bekannt,  dass  wir  bei  zweifellos  epileptischen  Zuständen  völlig 
erhaltene  Erinnerung,  in  andern  nur  partielle  Erinnerung  finden,  schliess- 
lich vielfach  totale  Amnesie,  je  nach  dem  Grade  der  Bewusstseins- 
änderung. 

Die  Vorstellungen  werden  am  besten  erinnert  werden,  welche  die 
„stärkste  Bewusstseinsintensität"  hatten  (nach  Siemerling).  Ganz 
analog  ist  bei  der  „Verwirrtheit"  die  Erinnerung  um  so  vollständiger, 
je  mehr  die  Verwirrtheit  durch  inhaltliche  Störungen  der  Empfindungen 
und  Vorstellungen  bedingt  ist  („sec.  Incohärenz"  Ziehen  (96)  und  zwar 
dann  am  besten,  wenn  die  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen 
nicht  ein  völliges  Chaos  bilden,  sondern  eine  gewisse  Ordnung  und  Zu- 
sammenhang erkennen  lassen,  somit  wohl  eine  beträchtliche  „Bewusst- 
seinsintensität"    erreichen.      Sie    ist    um    so  lückenhafter,   je  mehr  die 


1)  Gnauk,  üeber  die  Entwicklung  von  Geisteskrankheiten  aus  Epilepsie. 
Dieses  Archiv  Bd.  XII.  S.  337. 

2)  Siemerling,    Ueber   die  transitorischan  BewusstseinsstÖrungen  der 
Epileptiker  in  forensischer  Beziehung.     Berliner  klin.  Wochenschr.  1895.  42. 
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^priaäre  Incoftircnr'.   ^die  Storni^  in  den  Dormalen  Beziebuiigeii  der 
xaf  rii£u.<i€r  foip-nd««  Vorstellimgeii'*,  m  Tage  tritt. 

So  fi&dec  vir  die  vollkommenste  ErinneraDg  in  dem  zuerst  be- 
«findMsem  Falle  Tall  36  .  der  auch,  wie  Fall  38,  in  dem  raschen 
üebcrirsakz«-  vom  Stupor  xur  Klarheit  sich  mit  dem  epileptischen  Irre- 
««^la  h^rttTL  >««ie  im  Fall  24.  wo  eine  gewisse  Systematisirang  vor- 
h2iA*fi  «är.  wahrend  in  anderen  P&llen  (z.  B.  16  und  17)  nur  ein^ 
«ehr  «ommariscfae  Erinnenmg  vorhanden  ist.  Eine  totale  Amnesie 
konnte  ich  ir.  einem  Fall  von  ^Verwirrtheit* %  im  Verlaufe  einer  In- 
iumia  entstanden,  beobachten,  wo  eben  die  primäre  Incohlrenz  sehr 
in  drn  Vordergrund  trat. 

£ne  üDergrosse  Mehrzahl  unserer  acut  entstandenen  Psychosen  halie 
ich  äl>  .Verwirrtheit-  bexetchnet.  Sie  entsprechen  dem  Bild,  wie  es 
Toc  Meynert  ^^  .  Fritsch  .27),  Konrad  (50),  Wille  (93),  Chasliu 
-22.  23^.  ^e^la$    Nl)  u.  a.  erschöpfend  geschildert  ist 

Auf  dir  rielüichen  Phasen,  die  die  „Verwirrtheit*'  als  eigener 
Krank beitshegri ff  durchgemacht  hat  und  die  noch  zahlreicheren  Namen, 
mit  denen  $ie  belegt  ist  resp.  bel^  wird,  gehe  ich  nicht  ein.  Ich  ver- 
wetüe  in  hi>iori<cber  Hinsicht  besonders  aof  Chaslin  (22,  23).  Soweit 
mir  die  englischen  und  amerikanischen  .\rbeiten  zur  Verfügung  standen, 
find»-  ich  die  ..Verwirrtheit^*  nicht  als  eigene  Krankheit  geführt.  Von 
franz<~-<ischen  Autoren  wollen  ihr  (.«confusion  mentale  primitive*')  Ch ab- 
iin und  Se^las  ein  beträchtliches  Gebiet  zuweisen.  Marandon  du 
Montiel  56\  nur  den  engen  Bereich  der  Stupidite  (George t),  der 
ac.  IVm^nz  anderer  Autoren. 

Wie  ich  schon  wiederholt  im  Verlauf  meiner  Arbeit  hervorhob,  ist 
die  Verwirrtheit  bedingt  durch  primäre  oder  secundäre  Störung  in  d«i 
normalen  Beziehungen  der  Empfindungen  und^  Vorstellungen. 

Wie  das  Ziehen  ^96)  sehr  umfassend  ausgeführt  hat,  sind  primire 
und  s«:^'und:ire  Incohärenz  einander  nahe  verwandt,  zeigen  fliessende 
reber?nn£re  ond  sind  wohl  häufig  combinirt,  sodass  sie  keine  ein- 
schneidende  Trennung  innerhalb  der  „Verwirrtheit**,  die  Ziehen  übrigeD> 
vr»wig  der  Paranoia  zurechnet,  erheischen. 

Wenn  ich  unsere  Fälle  vielfach  als  hallucinatorische  Verwirrt- 
heit l>ezt;iciinet  habe,  so  soll  damit  keineswegs  gesagt  sein,  dass  die 
Verwirrtheit  bei  diesen  Kranken  ausschliesslich  oder  vorwiegend  duith 
Hallucinationen  bedinsct  war,  sondern  es  soll  das  Vorhandensein  rieler 
Sinuestäuschun^eii  und  Wahnvorstellungen  betont  werden.  W>nn  die- 
selben auch  zur  ..Verwirrtheit*'  nicht  nothwendig  sind,  so  sind  sie  dock 
in  ihrvr  Ma:>se  und  dauerndem  Bestehen  von  grosser  Bedeutung  und 
vielfach  differential diagnostisch  verwerthbar. 
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Bevor  ich  jedoch  auf  die  Differentialdiagnose  der  „Verwirrtheit'* 
e- ingehe,  möchte  ich  unter  Einfügung  einiger  Fälle  das  sogenannte  De- 
liirium  acutum  streifen. 

F*all  Sl.     Ak.  Verwirrtheit  bei  Hydronephrose.     (Urämie?) 

Be.,  Bäckerswittwe.  61  Jahre  alt.  Zwei  Kinder  eines  Onkels  väter- 
licherseits sind  geisteskrank.     Patientin  soll  sich  gut  entwickelt  haben,   galt 
&Is  intelligent.   Ausser  Klagen  über  heftige  Kopfschmerzen  und  Herzbeschwer- 
den   nie   ernstlich  krank.    Am    10.  Januar  1899  hatte  ein  Landjäger  bei  der 
Patientin  Haussuchung  abgehalten,   weil  sie  eine  Leiter  unterschlagen  haben 
sollte.   Sie  wurde  dadurch  sehr  verstört  und  erregt,  lief  unruhig  umher,  fragte 
immer,    ob   der  Landjäger  sie  hole,   ob  sie  schwören  müsse.    Die  Aufregung 
steigerte  sich  immer  mehr,  sie  sprach  bald  ganz  verwin*t,  war  sehr  ängstlich. 
Am  25.  Januar  in  die  Klinik  aufgenommen,  war  sie  furchtbar   auf- 
geregt,  sträubte   sich  gegen  alles,  jammerte,    alles  sei  verloren.     Sagt  dann, 
die   ganze  Welt  gehöre  ihr,   das  grösste  Haus,  sie  sei  eine  Nonne,  ihr  ganzes 
Lieiden  komme  daher,  weil  sie  soviel  gebetet  habe. 

Sie  ist  in  steter  unruhiger  Bewegung,  zupft  an  ihren  Kleidern,  rutscht 
hin  und  her.  Fragen  beantwortet  sie  nur  in  unverständlichen,  kurzen  Sätzen, 
die  sie  meist  nicht  zu  Ende  bringt:  „Ach  Gott,  ach  Gott,  wegen  so  einem 
Lumpenpack^.  „Das  kommt  alles  vom  Schultheiss,  von  dem  Eid."  Redet  in 
ganz  verwirrter  Weise  vor  sich  hin:  „Ach  Gott,  Dorle,  ach  Königin,  reinste 
Unschuld,  ach  Kathrine  Kauz  und  habe  keinen  Bart." 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand.  Gelbliche  blasse  Ge- 
sichtsfarbe. Pupillenreactionen  vorhanden.  Kniephänomene  lebhaft.  Weitere 
körperliche  Untersuchung  sowie  Temperaturmessung  bei  der  hochgradigen 
Unruhe  der  Patientin  unmöglich.  Im  Urin  Ei  weiss.  Ist  mit  Stuhl  und  Urin 
unrein.  In  den  nächsten  Tagen  hält  die  ängstliche  Verwirrtheit  an,  sie 
jammert  viel  vor  sich  hin:  „Dackel,  Lumpenkerl,  ach  Gott,  die  reinste  Un- 
schuld" u.  s.  f.  Ist  in  dauernder,  heftigster  Bewegung,  schlägt  gegen  die 
Bettwand,  zerreisst  ihre  Sachen.  Verweigert  jegliche  Nahrung.  Muss  gefüttert 
werden. 

29.  Januar.  Spricht  gamicht,  macht  nur  fortwährend  eigenthümliche 
Bewegungen  mit  den  Händen.  Patientin  verfällt  mehr  und  mehr.  Puls  sehr 
klein,  schnell.    Extremitäten  cyanotisch  und  kühl. 

30.  Januar.    Exitus  letalis. 

Section:  Narbige  Strictur  des  linken  Ureters  durch  Conorement.  Hoch- 
gradige linksseitige  Hydronephrose.  Compensatorische Hypertrophie  der  rechten 
Niere.    Hypertrophie  und  geringe  Dilatation  des  linken  Ventrikels. 

Schädel  sehr  dick,  Diplöe  fast  ganz  geschwunden,  Dura  mit  dem  Schädel 
fast  in  ihrem  ganzen  Umfange  verwachsen,  ebenso  die  Pia  mit  der  Dura  in 
den  mittleren  Partien  sehr  ausgedehnt.  Gehirn  und  Rückenmark  makroskopisch 
ohne  Veränderungen.  Mikroskopisch  (Nissl'sche  Methode):  Nur  an  wenigen 
der  grossen  Pyramidenzellen  massiger  centraler  Zerfall,  die  meisten  intact. 
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S.     Ac.  \  ervirrtheit  bef  Schrumpfniere.     (Urämie?; 

He..  Beami^nwittwe.  51  Jahre  alt.  Früher  stets  gesund,  seit 
:fl  -fahren  Wi:twe.  1  Kind  lebt,  4  an  intercorrenten  Krankheiten  gestorben. 
Peri>«i*»  i-i  seil  f — 3  Jahren  ausgeblieben.  Mittelmässig  begabt,  immer  still 
für  sich.    In  letzter  Zeit  soll  Patientin  schlecht  geschlafen  haben. 

Am  -L  Mai  erkrankte  Patientin  mit  leichtem  Fieber  und  Kopfschmerzen, 
die  nach  Phenacetin  am  folgenden  Tage  zurückgingen.  Patientin  fing  jedoch 
am  6.  Mai  an  Terwirrt  zu  werden,  verkannte  oft  ihre  Umgebung.  Am  7.  und 
noch  mehr  am  ^.  Mai  steigerte  sich  die  Verwirrtheit  immer  mehr,  Patientin 
wurde  sehr  unruhig,  war  in  fortwährender  Bewegung,  sprach  bald  Ton  dem. 
bald  von  jenem.  Sie  schien  grosse  Angst  zu  haben,  sehne,  da  komme  der 
Teufel,  rief  nach  ihren  verstorbenen  Verwandten,  betete  sehr  viel,  hörte 
Glo^kenläuten.  Mosiciren.  Sie  schlief  gariiicht,  schrie  fortwährend  ängstlich, 
a-^5  nichts,  war  unrein. 

Am  10.  Mai  Aufnahme.  Muss  in  die  Abtheilung  getragen  werden,  sträubt 
sich  dabei  heftig.  Im  Bett  bewegt  sie  nachher  fortwährend  Anne  und  Beine 
hin  und  her,  spricht  dabei  völlig  verworren,  fast  unverständlich  (Patientin  bat 
keine  Zähne!)  vor  sich  hin.  Der  Gesichtsausdruck  ist  rathlos  verwirrt.  Dit- 
Nahrung  verweigert  sie. 

11.  Mai.  Morgens  spricht  sie  wieder  in  ganz  verwinter  Weise  vor  sich 
hin.  meist  nur  Worte  oder  kurze,  nur  angefangene  Sätze,  ^i^^^  ^^^  da,  .  .  . 
Sau  dem  Tone  nach  schimpft  sie  viel)  .  .  .  rothe  Wurst  .  .  .  kann  sein  .  .  . 
warte  nur.*^  Auf  lautes  Anrufen  mit  ihrem  Namen  wendet  sie  den  Kopf,  ant- 
wortet aber  nicht  auf  Fragen.  „Ja,  der  erste,  der  weisse."  Schlägt  nach  dem 
Arzt,  er  sei  der  Pfarrer.  Manchmal  lacht  sie.  Da  sie  alle  Nahrung  ausspuckt, 
wird  sie  mit  der  Sonde  gefuttert.  Sie  bricht  jedoch  einen  grossen  Theil  der 
Fätterang  aus. 

Status  praesens:  Ausserordentlich  corpulente  Frau  mit  enonneiD 
Fettpolster.  Etwas  cyanotische  Farbe  der  Haut  und  sichtbaren  Schleim 
häute.    Gedunsenes  Gesicht. 

Rcaction  auf  Licht  positiv,  Reaction  auf  Convergenz  nicht  zu  prüfen. 

Soweit  eine  Untersuchung  bei  der  Unruhe  der  Patientin  möglich,  innere 
Organe  ohne  Besonderheiten.  Grosse  Nabelhernie.  Urin  ist  nicht  zu  erhalten, 
da  Patientin  alles  unter  sich  lässt.  Keine  Lähmung,  auf  Nadelstiche  rcagirt 
Patit-niin  prompt.  Kniephänomene  lebhaft.  Messung  der  Temperatur  unmög- 
lich.  (Hiren  Abend  leicht  benommen,  spricht  nicht  mehr,  lächelt  auf  Anreden. 

12.  Mai.  Vollkommen  benommen,  reagirt  gamicht  mehr.  Kniephänomene 
nicht  auszulösen. 

tixitus  letalis. 

Section  :AllgemeinePolysarcie.  Grosse  Nabelhernie.  Polysarciacordis 
mit  Hypertrophie  und  Dilatation  besonders  des  linken  Ventrikels.  Doppel- 
seitige Schrumpfniore. 

Gehirn    und  Rückenmark   makroskopisch   ohne  Veränderungen.     Mikro- 
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kopisch  (Nissl):  Grosse  Pyramidenzellen  der  Centralwindangen  zeigen  in 
f  eliTzahl  centralen  Zerfall,  meist  bei  gut  erhaltener  Form  und  Fortsätzen. 

In  beiden  Fällen  tritt  ohne  längere  Prodrome  anfangs  leichte  Ver- 
v^ixrtheit  und  ängstliches  Gefühl  auf,  um  nach  wenigen  Tagen  zu  der 
scli^wersten  Verwirrtheit  mid  heftigsten  Unruhe  zu  führen.  Nur  ganz 
kurze  abgerissene  Worte  und  halbe  Sätze  folgen  sich  in  wirrem  Durch- 
dinander. 

Der  ganze  Körper  ist  in  unausgesetzter,  ungeordneter  Bewegung 
[„Jactation").  In  wenigen  Tagen  tritt  schneller  Verfall  und  der  Tod 
ein.     Die  Temperatur  war  nicht  zu  messen. 

In  den  meisten  Fällen,  in  denen  ein  Zusammenhang   zwischen  der 
psychischen  Erkrankung  und  der  der  Nieren  angenommen  wird,  —  ich 
verweise  auf  die  Arbeiten  von  Abbeg(l),    Auerbach  (7),   Jacobson 
(41),    Jelly  (43),    Hagen  (33),    Wille  (92)  u.  a.  —  bestanden  vorher 
resp.  gleichzeitig  deutliche    urämische  Symptome.      Wenn    die    auch 
hier,  von  Kopfschmerzen  abgesehen,    fehlen,    so    liegt    doch    nach  dem 
ganzen  Bilde  bei  beiden  Fällen  die  Annahme  einer  schweren  Intoxi- 
cation  urämischer  Natur  nahe.     Ich  möchte  sie  in  Parallele  stellen 
zu    den    von  Wagner  (88),    v.  Sölder  (84),    Hamilton  (34)  u.  a.  be- 
schriebenen acuten  Psychosen  bei  Koprostase,  bei  denen  eine  gastro- 
intestinale  Autointoxication  angenommen  wird,  und  die,  wie  v.  Sölder 
hervorhebt,  in  ihren  Erscheinungen  dem    sogenannten  Delirium  acutum 
entsprechen. 

Als  Delirium  acutum  hat  man  Fälle  bezeichnet,  in  denen 
excessive  Störung  des  ßewusstseins  mit  hochgradigster  mo- 
torischer Erregung  sowie  schweren  allgemeinen  Ernährungs- 
störungen unter  Fieber  in  der  Regel  zum  Tode  führten. 

Wie  die  Durchsicht  der  einschlägigen  Literatur  zeigt,  sind  offenbar 
sehr  heterogene  Elemente  mit  diesem  Namen  bezeichnet,  und  dieser 
Umstand  hat  viele  Autoren  veranlasst,  den  Namen  überhaupt  zu  ver- 
meiden. So  bezeichnet  Jelly  (44)  das  Delirium  acutum  nur  als  ein 
Symptom,  das  bei  den  verschiedensten  Geistesstörungen  vorkomme,  in 
Verwirrtheit  und  Aufregung  höchsten  Grades  bestehe,  und  der  soge- 
nannten Mania  transitoria  conform  sei.  Uns  interessirt  besonders  der 
Nachweis,  den  Jelly  (44)  bei  einigen  Fällen  führen  konnte,  dass  die 
Grundlage  des  anscheinend  unerklärlichen  tödtlichen  Ausganges  Fett- 
embolie  in  den  Lungen,  bewirkt  durch  Vereiterung  oder  mechanische 
Zertrümmerung  des  subcutanen  Fettgewebes  bei  den  sehr  unruhigen 
Kranken,  war,  da  unser  Fall  8  sich  durch  enormes  Fettpolster  auszeich- 
nete und  eine  grosse  Nabelhernie  hatte.  Jedoch  konnte  weder  in  den 
Lungen    noch    im  Gehirn  Fettembolie    nachgewiesen  werden.     Mendel 
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;  •e.«tii:i.^  'i^niLf  iissv-viesca.  dass  unter  dem  Begriff  ^belirimii 
'  c.*  T*r?<r:"?':-»c.s«^fi  pcyf^hiscben  Erkrankimgen  zasamiDeiigefasst 
*^.-*fL  •jjTr.C'»:- • '■rr  ü'  siid  auch  Wille ''93'  will  das  Delirinm 
»"x.  L21-  ««^^.1  «&  «i-^z  L:<tiT  aiMk-rn  Psrckoseo  rarechncn  llsat  als  «ne 
'•^:r.i*-5  ••rfTLr»'  a-  -le  Verwimheit  aafEissra.  Ihm  nlhert  sich  Cra- 
m*r  il  IT  ««r-»^  XLs^^kaazn^  der  eines  hierher  gehdri^en  Fall  als 
.  if  ;.Vii  Fil.  -i-rT  ?iraz.->iazr=ppe-  beieichne t.  Etwas  selbststindiger 
Li.:«Hi  a2»:-=T%-  «*  >c£i-*:  TT  und  FürstneV  '21p  auch  Bochholz  C1T> 
C2^  l^LrL-^Mk  arzna  lafgeCasst.  indem  sie  es  einen  ^SymptomeDcomplex" 
i.^'^Lz.efi.  'i*z,  -i:^  EIlz^hzs  genannt«  Eigenarten  ans  dem  übrigen  Krank- 
'iF^.z<.^c  b^TA^sLeben.  ohne  dass  sie  jedoch  das  Deliriam  acntom  als 
KrocjLbrci  fzL  goyHis  m^asEen  wollen.  Eins  wanger  (16)  Tertritt  die 
.Vit^i'äi.  €j.äs  es  einen  .pcramt  Terianfenden  cerebralen  Erschöpfongs- 
'  c:t  c^Tzi  Bilde  d€S  Detirinm  acntimi,  dann  ^exhaostinim*^  ge- 
rrb^.  V.  E rafft- E hing  ^2^  fasst  das  Delirium  acutum  als 
^j:rt  -ira^>s-*iAi:re  WaliongshTperämie  im  Gebergang  lur  Periencepha- 
J;^  a<-ra-  aif.  Ardere  wieder  [Dagonet  ^25).  Bevan  Lewis  (55), 
1.  irüp'^i  1  lark  24;]  nennen  es  «Mania  graris-  resp.  ^Typhomania'* 
'Erl.'i  rr  ^"^  ]- 

VoE  pä±«'*.<-z:5ch-anatomischen  Befunden  sei  noch  für  unsere  Pille 
i^rri>rrr^-:*t«eii.  «ias5  Hagen  ^33)  und  Bernhard  (10»  Delirium  aoitiuii 
:«i  chr^i-üisch^T  Nephritis  £uiden.  Im  übrigen  würde  es  zu  weit  fühm, 
•^>  -rii^elD^ii.  zum  Tbeil  sicher  ganz  nebensächlichen  Befunde  zu  be- 
^pr^trhrs.  Die  allere  Literatur  hat  Cramer  in  seiner  schon  erwähnten 
.\r>^:T  nm  gross^en  Theil  besprochen  imd  betont,  dass  die  Mehrzahl 
•>er  Autoren  Hyperämie  im  Gehirn  beobachteten.  Er  fand  ebenfalls 
\rrz'<^  Hyperämie,  ausserdem  Veränderungen  der  Ganglienzellen  u.  a. 
Tird  weis:  liorauf  hin.  dass  die  Verwachsung  der  Dura  mit  dem  Schädel- 
dxch  is  ^ii.rm  Falle  vielleicht  Ton  verderblichem  Einfluss  war,  eine 
M'flicLkeit.  die  auch  in  miserem  Fall  51  und  53  vorlag.  Henneberg 
:^T  f^Lcd  Det»en  einer  circumscripten  Meningo-Encephalitis  u.  a.  auch 
Verind^-rungen  an  den  Ganglienzellen  der  Rinde.  —  Der  acute,  heftige 
Venauf  cli  Siir-iserang  der  Temperatur  legte  schon  längst  den  Gedan- 
ken an  eine  acute  entzündliche  Veränderung  auf  infectiOser  Basis  im 
Her. im  cshe.  und  es  sind  auch  von  verschiedenen  Autoren  Befunde  be- 
^hr>*vn.  tue  sie  als  acute  corticale  Encephalitis  angesehen  wissen 
mcllen.  Andere  fanden  Bacterien,  zuletzt  Kazowsky  (47),  bei  dem 
wir  au'-h  die  neuere  pathologisch-anatomisehe  Literatur  erwähnt  finden, 
der  in  2  Fällen.  i«o  die  Hirnrinde  nach  seiner  Ansicht  acut  ratzänd- 
liehe  Veränderungen  bot,  Eiterkokken  nachwies. 
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la  unseren  Fällen  51  und  52,  bei  denen  bis  jetzt  nur  die  Nissl- 
sclme  Methode  angewandt  ist,  waren  in  dem  ersten  so  gut  wie  gar  keine 
NT^^i-sUiderungen  an  den  Zellen,  in  dem  2.  solche  im  Sinne  massigen 
ceo'feralen  Zerfalls,  eine  Erscheinung,  die  bekanntlich  nichts  typi- 
s  eil  es  hat. 

Ich  möchte  hier  noch  2  Fälle  anreihen,  die  klinisch  hier  am  besten 
iliren  Platz  finden. 

Fall  »3.     (Hall.)  Verwirrtheit.     (Delirium  ac.) 

KL,  Glasermeister.    52  Jahr  alt.     Keine  Heredität.     Von  klein  auf 
mr&r  er  reizbar.    In  der  Schule  hat  er  gut  gelernt.    Hat  die  Feldzüge  1866  und 
1370/71  mitgemacht,  leidet  seitdem  viel  an  Gicht  und  Kopfweh.     1870  hat  er 
sich  yerheirathet.   1878  starb  sein  einziges  Kind,  was  ihn  sehr  traurig  stimmte. 
XS81  war  er  wegen  eines  Leberleidens  in  Karlsbad.     Im  Jahre  1885  war  er  in 
Folge  eines  schweren  geschäftlichen  Verlustes  einige  Zeit  deprimirt,  ebenso 
1887.     1888  bekam  er  einen  plötzlichen  Tobsuchtsanfall  und  wurde  nach  der 
Irrenanstalt  in  Göppingen  verbracht,  wo  er  vom  7.  April  1888  bis  2.  Juni  1888 
iwar.      Zuerst   war    er    dort   hochgradig   aufgeregt,    verwirrt,    gewaltthätig. 
Aeusserte   lebhafte   Angst,   glaubte   sich   bedroht.     £r  war  unrein  und  be- 
schmierte sich. 

11.    April    1888.      Patient    macht    allerlei    eigenthümliche    Geberden, 
«^rimassirt. 

16.  April.     Stimmung  noch  wechselnd.    Ist  zeitweise  ängstlich,  äussert 
Verfolgungsideen. 

19.  April.    Aeussert,  der  Kopf  sei  kleiner,  der  Leib  gedunsen  u.  A. 
Im  Mai  tritt  erhebliche  Besserung  ein,  doch  bleibt  noch  eine  leichte  Er- 
regbarkeit und  eine  gewisse  Vielgeschäftigkeit. 

Am  2.  Juni  geheilt  entlassen.  1891  und  93  schnell  vorübergehende  Er- 
regungszustände, in  denen  er  die  Frau  beschimpfte.    1893  Influenza. 

Seit  Beginn  des  Jahres  1897  geht  Patient  viel  in  Gesell- 
schaft, soll  jedoch  nicht  viel  getrunken  haben,  schlief  aber  schlecht.  Am 
14.  Juni  1897  wurde  er  plötzlich  Nachts  sehr  erregt,  äusserte, 
ein  Blitzstrahl  sei  an  ihm  herabgefahren.  Am  andern  Morgen  war  er  ruhig, 
ging  auch  in  sein  Geschäft,  wo  er  sich  aber  den  Besuch  seiner  Kunden  ver- 
bat; Abends  klagte  er  über  Bangigkeit.  Auf  einem  Spaziergang  mit  seiner 
Frau  fiel  er  durch  lautes  Singen  auf,  auch  schimpfte  er  auf  seine  Frau.  Am 
16.  April  1897  ging  er  morgens  zu  einem  Freunde,  wo  er  sang,  betete  und 
weinte.  Nach  Hause  geholt,  zerriss  er  plötzlich  seine  Kleider,  sprang  nackt 
zum  Hause  heraus  und  wurde  dann  ins  Bürgerspital  in  Stuttgart  gebracht.  — 
Krämpfe  sind  nie  beobachtet.  —  Im  Bürgerspital  war  Patient  sehr  unruhig, 
vor  allem  Nachts,  rief  Personen,  sie  sollten  zu  ihm  kommen.  Seine  Stimmung 
wechselte  ausserordentlich.  Einen  Augenblick  schimpfte  er  in  den  gemeinsten 
Ausdrucken,  den  nächsten  war  er  sehr  freundlich.  Oft  hält  er  die  Augen  ge- 
schlossen, macht  allerlei  Bewegungen  mit  den  Armen. 
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19.  Juni.  Spricht  mit  Personen,  die  er  vor  sich  stehen  glaubt,  komman- 
dirt:  Ganzes  Bataillon  halt!  und  ähnliches.  Er  muss  gefuttert  werden,  da  er 
die  Nahrung  verweigert.    Temperatur  37,8^. 

Am  23.  Juni  wurde  er  der  psychiatrischen  Klinik  zugeführt. 

Die  körperliche  Untersuchung,  die  durch  die  Unruhe  des  Patienten  sehr 
erschwert  war,  ergab :  Reaction  der  Pupillen  auf  Licht  vorhanden,  auf  Con- 
vergenz  nicht  zu  prüfen,  Kniephänomene  vorhanden.  Lungen  und  Herz  weisen 
keine  Veränderungen  auf.  Puls  120.  Temperatur  38,4.  Urin  frei  von  Eiweis^ 
und  Zucker.  Am  ganzen  Körper  zahlreiche  traumatische  Verfärbungen  und 
Hautabschürfungen.  Patient  hat  den  Mund  weit  aufgesperrt,  presst  die  Luft 
stossweise  hervor.  Macht  mit  den  Händen  tactmässige  Bewegungen,  nimmt 
mUitärische  Haltungen  ein,  bewegs  sich  in  militärischen  Ausdrücken:  ^Fass: 
das  Gewehr  an^^  Fasst  sich  in  den  Mund,  sagt  er  sei  in  Stuttgart  vergiftet 
worden,  das  mache  man  mit  Gold.  Auf  die  Frag«  nach  Stimmen  sagt  er:  ^a. 
viel  Kugelspritzen,  Chassepot  dazwischen,  kommt  die  Johannisnacht,  Bartholo- 
mäusnacht und  dann  habe  ich  einen  Traum  gehabt,  meine  Julie  sei  mir  wieder 
geboren"*.  Er  erzählt,  er  habe  einen  goldenen  Stuhl  gehabt,  heute  morgen 
seien  45  Mann  hereingekommen  und  jeder  habe  ihm  20  M.  gegeben  u.  s.  f. 
in  ganz  zusammenhangloser  Weise.  Mehrfach  sieht  er  ängstlich  aus.  Er  wälzt 
sich  fortwährend  im  Bett  umher,  zieht  sich  aus,  ist  unrein.  Er  verweigert  di^ 
Nahrung,  wird  Abends  mit  der  Sonde  gefüttert.  Trotz  Schlafmitteln  sowi<* 
Bad  ist  er  völlig  schlaflos,  wälzt  sich  auf  der  Erde. 

Am  24.  Juni  hält  die  Unruhe  und  Verwirrtheit  in  gleicher  Stärke  an. 
Gegen  seine  Umgebung  braucht  er  die  obscönsten  Schimpfworte,  den  Arzt 
nennt  er  ^Herr  Doctor",  sonst  ist  er  völlig  unorientirt. 

26.  Juni.  Noch  immer  hochgradige  motorische  Unruhe,  spricht  sehr  viel 
und  ganz  zusammenhanglos. 

27.  Juni.  Morgens  Temperatur  39,2^.  —  Die  Tage  vorher  konnte  Patient 
wegen  zu  grosser  Unruhe  nicht  gemessen  werden.  —  An  der  linken  Hand  ond 
Unterarm  Phlegmone.  Abends  Temperatur  39,7^.  Sagt,  der  Arzt  sei  ein 
Nachkomme  Königs  Wilhelm.  Gefragt,  wo  er  sei,  sagt  er  erst:  „In  Stoitgan**. 
dann  Jn  Ulm". 

28.  Juni.  Patient  verfallt  mehr  und  mehr  unter  foudroyantem  Fort- 
schreiten der  Phlegmone.    Exitus  letalis. 

Section:  Dura  ist  mit  dem  Schädeldach  ziemlich  fest  verwachsen. 
Hyperämie  von  Gehirn  und  Rückenmark.  Fettleber  und  fettige  Entartung  der 
Nierenrinde.    Phlegmone  des  linken  Armes,  i) 

Fall  S-4:.     Hall.  Verwirrtheit.     (Delirium  acutum). 
Ma.,  Franz,  30  Jahre  alt.     Ein  Bruder  des  Patienten  ist  blödsinnig. 
Ein  Bruder  der  Mutter  und  ein  Sohn  der  Schwester  der  Mutter  sind  geistes- 


1)  Diemikr.  Untersuchung,  die  Herr  Prof.  Siemerlingan  ganzen  Hirn- 
schnitten vorgenommen  hat,  ergab:  Multiple  Brweichungsherde  und  Blutnngen 
iniGehirn  und  in  den  Häuten,  (vgl.  Siemerling,  Berl.  klin.  Woch.1899.No.32. 
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Trauma,  syphilitische  Infection  negirt.   War  in  der  Jugend  nie 

rnt.     Im  Jahre  1894  starb    dieMutter  des  Patienten,  8  Tage 

an    sich  Gedanken  zu  machen,  er  komme  bei  der  Theilung  zu 

fgeregi^,  sang  und  pfiff,  schnitt  Grimassen,  zerriss  seine  Kleider, 

ireinlich.  Er  wurde  in  eine  Privatanstalt  gebracht,  wo  er  von 
uni  1894  verblieb.  Die  ersten  Tage  sehr  aufgeregt,  beruhigte 
und  soll  nach  seiner  Entlassung  zu  Hause  ganz  wie  früher  ge- 
.nfang  Februar  1897  verlobte  sich  Patient,  die  Hochzeit  sollte 
iT  sein.  Seit  dem  15.  Februar  jedoch  war  er  nicht  mehr  „ganz 
".  Lachte  viel,  war  auffallend  vergnügt.  Am  21.  Februar  wollte 
Kirche  holen,  er  schloss  aber  das  Haus  zu  und  Hess  Niemand 
lause  ging  er  im  Zimmer  auf  und  ab,  legte  sich  auch  auf  den 
)rchte.  Er  klopfte  auch  einmal  auf  den  Boden  und  an  die  Wand, 
a  kommt  jemand,  da  draussen  ist  ein  Weib^^ 
Februar  1897  wurde  Patient  in  die  Klinik  aufgenommen.  Fängt 
schelten,  geht  öfters  aus  dem  Bett,  sagt,  er  habe  nicht  unter- 
d  wenn  es  so  weiter  gehe,  wisse  er  schon,  was  er  thue.  Auf  die 
n  man  ihn  hierher  gebracht  habe,  sagt  er,  weil  es  Zeit  sei,  er  sei 
ht  mehr  recht  gewesen.  Er  habe  aber  zu  Hause  nichts  gegessen, 
te  sich  lieber  erschiessen  lassen,  in  dem  Essen  sei  Gift  gewesen, 
cht  ganz  verwirrt,  deutet  dann  nach  der  Decke,  da  oben  höre  er 
Einen  andern  Kranken  hält  er  für  seinen  Bruder,  wenn  auch  nicht 
ondern  verändert;  ein  2.  sei  ein  Vetter  seiner  Mutter.  Mitdem  Teufel 
rauft,  an  der  rechten  Hand  trage  er  ein  Mal  davon.  Er  habe 
rollen,  man  sei  deshalb  auf  ihn  neidisch  geworden,  und  habe  ihn 
sollen.  Man  habe  es  ihm  zu  Hause  gemacht  wie  Christus,  der  ge- 
.  Er  weicht  Fragen  misstrauisch  und  geheimnissvoll  aus.  Wird 
3ei  der  körperlichen  Untersuchung  sehr  ängstlich. 

US  praesens:  Reactiou  auf  Licht  und  Convergenz  -|- j  Augen- 
n  frei.  Zunge  kommt  gerade,  zittert  stark.  Facialis  frei.  Patellar- 
lerz  und  übrige  innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Motilität  ohne 
lÖTung.  Sensibilität  nicht  zu  prüfen.  Nachts  wird  Patient  sehr  auf- 
ringt umher,  schreit:  „Heiland,  hilf  mir." 

Februar.  Aeussert  Morgens,  er  lasse  sich  nicht  vergiften,  er  habe 
lal  Gift  bekommen,  zeigt  auch  seine  Hände,  die  bläulich  aussehen, 
.ei  Schwefel  was  da  herauskomme. 

Februar.  Fortwährend  in  der  grössten  Unruhe,  tobt  und  schreit, 
sein  Hemd,  hört  fortwährend  Stimmen,  sieht  beständig  Gott  und  den 
Temperatur  nicht  zu  messen. 

Februar.  Glaubt  sich  von  der  ganzen  Welt  verlassen,  ist  noch  völlig 
und  sehr  erregt. 

,  Februar.  Hat  gar  keine  Nahrung  genommen,  muss  gefüttert  werden. 
nimmt  er  selbst  Nahrung.  Er  erscheint  sehr  müde,  spricht  kaum.  Hat 
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Abends  41,9^,   ohne   dass  an   den  inneren  Organen   etwas  nachweisbar  ist. 
11  Uhr  Exitus  letalis. 

Die  Section  eigab  keine  makroskopischen  Veranderangen  an  Gehirn 
und  Räckenmark.  Langen  überall  lufthaltig.  Bronchitis.  Uebrige  Oigane 
ohne  Besonderheiten.    Bacteriologische  Untersuchang  hat  nicht  stattgefanden. 

Beiden  Fällen  gemeinsam  ist,  dass  es  sich  um  eine  periodische 
Psychose  handelt.  Im  zweiten  Falle  ist  eine,  wie  es  scheint,  der  letzten 
ganz  ähnliche  Erkrankmig  im  Jahre  1 894  vorang^angen,  in  dem  ersten 
mehrfache  leichte  Erregungen  und  Verstimmungen  und  im  Jahre  188H 
ein  sehr  heftiger  Erregungs-  und  Verwirrtheitszustand,  der  ebenfalls  dem 
letal  endenden  sehr  ähnelte.  In  beiden  Fällen  masste  man  an  die 
Möglichkeit  psychischer  Störungen  auf  epileptischer  Basis  denken,  doch 
liegen  für  die  Annahme  einer  Epilepsie  keine  Anhaltspunkte  vor.  In 
dem  ersten  Fall  konnten  die  unsinnigen  Grössenideen  den  Verdacht  auf 
Paralyse  erwecken.  Das  Fehlen  somatischer  Symptome  sowie  die  frühen» 
Erkrankung  lassen  sie  wohl  ausschliesseu.  Gegen  die  Annahme,  dass 
es  sich  um  das  manische  Stadium  einer  circulären  Psychose  handele^ 
scheint  mir  das  Bild  des  früheren  wie  des  jetzigen  Anfalls  mit  der 
ausserordentlich  hochgradigen,  dauernden  Verwirrtheit,  dem  lebhaften 
Spiel  der  Stimmungen,  ohne  dass  eine  vorherrscht,  und  den  zahlreichen 
Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellungen  zu  sprechen.  Für  die  An- 
nahme einer  acuten  Steigerung  im  Verlauf  einer  chronischen  Paranoia 
bietet  die  Anamnese  keine  ausreichenden  Grundlagen.  Ich  neige  dazu, 
beide  Fälle,  —  Fall  54  ganz  bestimmt  —  als  periodische  hallu- 
c in a torische  Verwirrtheit  aufzufassen,  die  jetzt  in  ihrer  Steigerung 
zu  dem  Symptomencomplex  des  Delirium  acutum  geführt  haben.  Denn 
wenn  auch  in  Fall  53  das  Fieber  selbstverständlich  auf  die  Phlegmone 
zu  beziehen  ist,  so  entspricht  doch  die  enorme  motorische  Erregung 
mit  Jactation  und  die  heftige  Verwirrtheit  mit  „Jactation  des  incohä- 
renten  Vorsteliungsinhaltes''  [Binswanger  (16)J  durchaus  dem  Deliriom 
acutum.  Auf  die  Analogie  der  periodischen  Psychosen  mit  der  Epilepsie 
hat  Kraepelin  besonders  hingewiesen,  und  dieser  Vergleich  scheint 
mir  gerade  hier  besonders  am  Platze,  wo  es  aus  unbekannten  Gründen 
—  eine  besondere  Erschöpfung  liess  sich  nicht  nachweisen  —  zn  einer 
enormen  psychischen  und  motorischen  Entladung  kommt,  die  sehr  wohl 
in  Parallele  mit  einem  epileptischen  Anfall  gesetzt  werden  kann.  Dem- 
entsprechend mochte  ich  auch  das  Auftreten  des  Symptoms  .^Delirium 
acutum"  im  Verlauf  verschiedener  Psychosen  vergleichen  mit  den  mehr- 
erwahnten  Anfällen  epileptischer  Art  auf  der  Höhe  verschiedenartiger 
^tsychischer  Erkrankungen.  Beide  kann  man  gleichsam  als  Akme 
psychischer  Erkrankungen  auffassen.  — 
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ferentialdiagnose  gegenüber  der  Dementia  praecox 
ist   schon    ausführlich  besprochen.    Nur  das  sei  noch  nach- 

is  ja  ziTveifellos  auch  in  dem  Festbalten  einer  bestimmten 
IBcivegung  auf  Grund  bestimmter  Wahnvorstelhmgen   und 

mgen  eine  grosse  Gebundenheit  und  Unfreiheit  liegt,  aber 
prim  äre  die  Wahnvorstellung  resp.  Sinnestäuschung 

nd  es,   die,   wie  im  Fall  49,  dem  ganzen  Krankheitsbilde  ihr 

ben. 

nuss  man  bedenken,  dass  in  diesem  Sinne  selbst  die  Paranoia 

i's  nicht   von  einer  gewissen  Gebundenheit  und  Eintönigkeit 

len  ist. 

v^h  sind  meines  Erachtens  Störungen  im  Gebiete    des  Willens 

rf  zu  scheiden  von  solchen  im  Gebiete  der  Empfindungen  und 

gen,    ebensowenig    wie    letztere    von    denen    im  Bereiche  der 

.de  dies  ist  besonders  in  der  Discussion  über  das  Referat 
uer  und  Bodeker  (19):  „Begrenzung  und  Ein theilung  der  Para- 
n  Jolly  (19)  und  vor  allem  Moeli  (19)  betont,  die  sich  gegen 
irfe  Sonderung  nach  Störung  im  Gebiete  des  Vorstellens,  des 
ides",  und  in  dem  der  Aifecte  aussprachen.  (Dieselbe  An- 
ig  hat  Hitzig  vgl.  unten.) 

lly  vertrat  dabei  die  Ansicht,  dass  man  Mischformen  annehmen 
r.  von  einer  „Manie  mit  Verwirrtheit*'  sowie  einer  „mania- 
en  Verwirrtheit*'  sprechen  müsse.  Auch  in  unseren  Fällen 
n  sich  im  Beginn,  aber  auch  noch  später  melir  selbständige  Aifect- 
gen  bemerkbar,  denn  bevor  die  formale  und  inhaltliche  Störung 
mpündungen  und  Vorstellungen  nachweisbar  ist,  wird  oft  schon 
inerklärliche  Angst,  Unruhe  unbestimmter  Art,  Druck  in  der  Herz- 
id  etc.  angegeben  (Moeli).  Immerhin  tritt  bei  der  Manie  und 
lucholie  die  anhaltende  „Veränderung  der  Geraüthslage*'  [Gramer 
20)]  nach  einer  Richtung,  die  „Stetigkeit  des  Affects**  (Moeli) 
or  gegenüber  dem  unruhigen  Spiel  der  Affecte  bei  der  Ver- 
rtheit*'.  Mutatis  mutandis  passen  gerade  für  letztere  die  Worte 
ren  Kierkegaards:  „In  der  verborgenen  Tiefe  des  Gefühls  liegen 
Saiten  der  Trauer  und  der  Freude  so  nahe  neben  einander,  dass 
t  letzteren  nur  allzu  leicht  anklingen,  wenn  die  ersteren  berührt 
rden."    (Nach  Höffding,  Sören  Kierkegaard.    Stuttgart.    1896.) 

Vfas  jedoch  vor  allem  die  Manie  resp.  Melancholie  trennt  von  der 
Verwirrtheit'',  ist  das  namengebende  Symptom,  eben  die  anhaltende 
erwirrtheit 

Der  Manische  pflegt,    wie    ich    das    schon    oben  im  Anschluss  an 
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kri^p-el:::  '^»r-Toct  habe,  meist  nur  auf  der  Höhe  der  Erregung  und 
<^r-r5C  dir-  n:-*it  sebr  tief  veimiiil  zu  seim  während  der  „Verwirrte" 
r*ri.t>^  dxdurrb  azifallt.  dass  er  bei  schon  weitgehender  äusserer  Rahe 
z*!<*  niil^«?  ;:::•!  rerwirrt  erscheint. 

FrTz.'^  sLz'i  ^:nnestlaschnngen  and  Wahnvorstelinngen 
>i<r^-*r  zjsr  «i^ies  in  dem  Maasse  bei  der  Manie  vorhanden  wie  in  vielen 
Fil>a  OrT  Viermirrthftt,  and  wenn  wir  auch  bei  der  Melancholie  solche 
fr  rryjty'frT  Zx'zl  ii::£r  sehen,  so  stehen  diese  doch  alle  in  engster  Be- 
ii-rti=ir  z:i.  CrüT  änr^lich^n  and  traarigen  Grnndstimmang,  während  bei 
6^  .Vieraim^rir*  zvischen  ängstlichen  Sinnestäoschangen  and  Wahn- 
^ccsiel-^^gTrs  r^ni  unrennittelt  andersartige  aaftauchen.  Es  würde  das 
s^öi^pr  Fi..*  i=^'r«^ri*"^::deTe  von  der  sogenannten  Melancholia  attonita 
xrvrSiTbri-i-r-  ^^'^^  deren  Existenz  übrigens  von  vielen  Seiten,  n.  a. 
Mevr-^rT  ^^  -  Kah.baum  '4S^,  auch  Salgo  (74)  Bedenken  erhoben 
>;z:i.  U-ter  allen  üsi^Tänden  scheint  mir  ihre  Abgrenzung  mit  ausser- 
y»c>«iil: rirc  Schwieridceiten  vorbanden  [Aschaffenburg  (6)]. 

Sri-:-!:^i^  :<rh  ei:nn>kela  sich  die  Manie  und  Melancholie  in  der  Regel 
Li^LTSM^-er  m  itner  v./.en  H«7>he  als  die  Verwirrtheit.  —  Ich  will  hier  auf 
•i>  T^«*lfavh  alwrichrr.de  Ansicht  Hitzig's')  hinweisen,  nach  dessen  Be- 
^rswinzr-ec  -Typische  Form«i  von  Manie  and  Melancholie  mit  den  ex- 
*i:=->::es:r'-!2.  liTiie  ai:häl;»-r.dtii  Hallucinationen  verliefen**  und  aach  mit 
s*rhr  i-Svi^^T^pviener  Vt-rwirrtheit,  so  dass  es  in  manchen  Fällen  -rein 
wil.klrl:  h*  s^rt.  <>b  man  von  einer  Manie  resp.  Melancholie  oder  von 
^h;.l--*-::a:<:»rl>chrm  Irresein-  spreche  'vergl.  Jelly:  Mischformra). 

r^^:h  d.i5  Frhien  wesentlicher  Reizerscheinungen  bei  all- 
rmrinrra  Hemn:ur.gsiastand  grenzt  sich  eine  Psychose  von  der 
-Ver*irr:hr;;-  a'r».  dir  als  acute  Demenz  (ErschOpfungsstapor,  anergic 
<T.:r-:r  vc-i:  B:n<wir.rer  ^»>1\  Bevan  Lewis  (55).  Kellok  (48)  and 
icderr.  AuTor-n  b*-*e:chaet  wird,  während  Dagonet  (25),  v.  Krafft- 
Kbinr  ^- •  Schule  T>\  Ziehen  ^97^  den  Namen  Stupidität  wählen, 
Jolly  :r»  ^Ar.oiä-  ^^r^^hifigt  u.  a.  a.  —  Was  zum  Schluss  die  Stellang 
örr  .V-rwirrthe;;-  rar  F;iran*>i3  anbetriffL  so  rechnet  sie  Ziehen,  der 
ar.  s::h  tiiv?  B:ld  cer  Ver^irrtiieit  sehr  wohl  kennt,  einfach  zur  Para- 
no:.;,  c:-:^  er  or.ier  der  tin:pj>e  der  intellectuellen  Psychosen  mit  der  Sta- 
piiirj;  \t:v:::;.  l»;»=^ier  Auffassang  stehen  Cramer  und  Bödeker(19) 
in  »!rr.:  erwrihr.Tor.  K*:er:ii.  auf  das  ich  ebenso  wie  auf  die  anschliessende 
P:<ou>SA«n  S.sor.di  rs  hinwrise,  nahe. 

>>    lAh.r::!    dit^  Verwirrtlieit    za  der  ^ Paranoiagruppe ^,    in  der  sie 
;:.r  t'v.o  s^^w-.vcm»  Nr'/><t>Tändi<:keit  gewähren. 

1    V-.Ver  itn  v^.era'.ar.ter. w:\hn.    Leipzeig  1895. 
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(20),     bei     dem    die   einschlägige  Literatur  sehr  sorgfältig 
st,    vertritt    die  Ansicht,  dass  Verwirrtheit  und  Paranoia  ge- 
dtuptzüge   liaben:    1.   Bei  beiden  spiele  die  Alteration 
ndes    eine  massgebende  Rolle,  2.  dieAffecte  hätten 
secundäre  Rolle,    3.    komme  die  Verwirrtheit  auch 
tlscli     bei    der  Paranoia    vor.     Dass  Punkt  2  nicht  all- 
rkennung   gefunden  hat,    dass    auch  ich  demselben  nicht  ab- 
treten  vermag,    ist  schon  oben  erwähnt,    ebenso,    dass  ihnen 
beiden     die    Stetigkeit   des   Affectes    fehlt.     Jedoch  machen 
e  bei   der  Verwirrtheit  auch    im  weiteren  Verlauf  die  Affect- 
^eit  tiefer  und  selbständiger  geltend  als  bei  der  Paranoia. 
:^en  B.   Punkt,  dass  Zustände  von  Verwirrtheit  im  Beginn    wie 
iC  der  Paranoia  chronica  auftreten,  die  zuweilen  von  der  „Ver- 
^    nicht    zu    unterscheiden    sind,    ist    vor   allem   Krause  (53) 
;s  eingetreten. 

or  ich  auf  die  das  entgegengesetzte  Extrem  vertretende  An- 
;  Kräpelin's  eingehe,  muss  ich  kurz  die  Frage  der  acuten 
)ia  streifen.  Auch  hier  finden  wir  die  abweichendsten  Meinun- 
rtreten.  Während  Kräpelin  eine  acute  Paranoia  auf  Grund 
besonderen  Auffassung  der  Paranoia  überhaupt  verwirft,  ebenso 
tzigi),  der  aber  acute  Vorstadien  der  chronischen  Verrücktheit 
lässt,  V.  K rafft- E hing  (52)  eine  acute  Paranoia  auch  nicht  auf- 
gewähren ihr  andere,  wie  Bechterew  (8),  Fürstner^),  Jastro- 
19),Jolly(19),Mendel(19),  Serbski(82),Westphal(90),  Wille 
Ziehen  (97),  einen  mehr  minder  weiten  Spielraum.  NachJoUy, 
das  Delirium  tremens  mit  der  Verwirrtheit,  die  Paranoia  acuta 
iolica  mit  der  Paranoia  acuta  vergleicht,  ist  bei  der  Paranoia  acuta 
vornherein  eine  bestimmte  Richtung  der  krankhaften  Ideen  vor- 
len,  wir  finden  das  acute  Auftreten  von  Verfolgungs-  und  Grössen- 
!n  in  „charakteristischer  Mischung^^ 

Eine  gewisse  Systematisirung  wird  von  allen  Autoren  betont,  da- 
en  besonders  das  Fehleu  stärkerer  Verwirrtheit.  Moeli  (19)  hat  die 
isten  Fälle  von  sogenannter  Paranoia  acuta  auf  alkoholischer  Grmid- 
;e  sich  entwickeln  sehen,  Wernicke  hat  jüngst  in  der  Discussion 
ler  das  Referat  von  Koppen  3)  bemerkt,  dass  er  die  Paranoia  acuta 
[X  Amentia  Meynert's  zähle.      Ohne    weiter    auf   die  Paranoia  acuta 


1)  Hitzig,  üeber  den  yuerulanten Wahnsinn.    Leipzig  1895. 

2)  S.  Neurol.  Centralbl.  1899,  No.  10.  Rf.  Köppeii.   Diso. 

3)  Neurol.  Centralbl.    1899.  No  10. 

Archiv  r.  Psychiatrie,   lid.  3^.     Ilpft  3.  57 
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einzuo:«'heii.  will  ich  nur  daran  erinnern,  dass  in  manchen  unserer  Ffiiio, 
so  Fall  6  und  Fall  24  eine  gewisse  Systematisirung  sich  nicht  lengnen 
lässt,  und  es  scheint  mir  jedenfalls,  wie  das  auch  Jolly  constatirt,  die 
sosrenannte  Paranoia  acuta  der  Verwirrtheit  sehr  nahe  zu  stehen. 

Am  einfachsten  gestaltet  sich  natürlich  die  Differentialdiagn(»se 
zwi>chen  Verwirrtheit  und  Paranoia  bei  Kräpelin  (51).  Nennt  man 
Paranoia  nur  die  Fälle,  bei  welchen  r^anz  langsam  ein  dauerndes,  un- 
erschütterliches Wahnsystem  bei  vollkonmiener  Erhaltung  der  Besonnen- 
heit und  Ordnung  des  Gedankenganges "^  sich  bildet  und  thut  wenn  ich 
so  sagen  darf,  alles  andere,  was  bis  jetzt  in  dem  Topf  der  Paranoia 
Platz  fand,  in  den  der  Dementia  praecox,  so  ist  eine  Verwechselung  von 
Paranoia  mit  Verwirrtheit  ausgeschlossen. 

Eis  ist  ein  viel  zu  „weites  Feld",  hier  auf  die  Auffassung  Kräpe- 
lin*s  einzugehen,  die  ja  auf  der  Thatsache  fusst,  dass  bekanntlich  sehr 
mannigfache  Krankheitsbilder  als  Paranoia  bezeichnet  werden.  Aber 
auch  so  scheinen  mir  gewi.sse,  nicht  unbedeutende  Punkte  eine  Son- 
deruns: der  Amentia  von  der  Paranoia  zu  ermöglichen  [Jastro- 
witz    19)]. 

Sehen  wir  davon  ab,  dass  die  chronische  Paranoia  wohl  in  der 
Regel  ganz  langsam  beginnt  so  ist  jedenfalls  der  Nachweis,  dass  Zu- 
stände von  Verwirrtheit  bei  der  Paranoia  vorkommen,  noch  kein  Beweis 
dafür,  dass  die  ,, Verwirrtheit-  nun  zur  Paranoia  gehört.  Bei  ihr  hält 
eben  der  Verwirrtheitszustand  während  de:  ganzen  Zeit  an.  —  Beide 
zeip'n  eine  Störung  im  Gebiete  des  Empfindens  und  Vorstellens.  Aber 
das  Verhalten  des  Verwirrten  ist  in  der  Mehrzahl  der  Falle  gegenüber 
den  Sinnes  täusch  ungen  und  Wahnvorstellungen  ein  durchaus  abweichen- 
des von  dem  des  Paranoikers.  Ihm  —  dem  Verwirrten  —  sind  jene 
etis\as  Fremdes,  für  den  Paranoiker  sind  sie  ganz  in  seinem  Bewusrt- 
sein^inhait  aufgegangen,  seine  Stellungnahme  gegenüber  der  Aussenweh 
ist  vrijlig  verändert,  „verrückt**,  der  Standpunkt  des  Verwirrten  bleibt 
meist  derselbe. 


Die  Aetiologie  habe  ich  schon  wiederholt  berührt. 

So  habe  ich  bereits  in  Gruppe  1  und  II  auf  den  auslösenden  Ein- 
flu'is  hin«rewies«»n,  den  in  verschiedenen  unserer  Fälle  (psychische)  Er- 
schütterungen gehabt  haben,  wie  wir  es  auch  in  Gruppe  111  finden. 

Auf  die  hereditären  Verhältnisse  ist  ebenfalls  schon  aufmerk- 
sam gemacht. 

l>a<s  die  ,,Verwirrtheit''  etwa  mit  Vorliebe  auf  dem  Boden  here- 
ilitärer  Bflastuiiir  cMitstehe,  ist  daraus  nicht  zu  entnehmen.     Wir  finden 
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eben    schwer  Belasteten  Kranke  ohne  jede  Heredität.     Ebenso 
ein    ZusammenhaDg    zwischen    dem  Grade  der  Belastung  und 
auf   resp.    Ausgang  bemerkbar. 

klint  sei  noch,  dass  bei  verschiedenen  unserer  Fälle  von 
;b.eit"  und  auch  bei  einem  der  Beispiele  der  katatonischen 
die  icli  angeführt  habe,  angeborene  geistige  Schwäche  be- 
)abei  war  bemerkenswerth,  dass  diese  Fälle  keineswegs  alle, 
bei  dem  von  Haus  aus  doch  wohl  wenig  widerstandsfähigen 
irwarten  sollte,  schlecht  verliefen,  sondern  dass  z.  B.  Fall  35 
>tatus  quo  wieder  erreichte. 

a  fast  allen  Autoren  wird  bei  einem  grossen  Theil  unserer  Fälle 
kchlicbe  Bedeutung  bestimmter  schädigender  Momente,  wie  lu- 
krankheiten,     ferner     Gravidität,     Puerperium,     Lactation     etc. 

layser  (58):  Ac.  asthenisches  Delirium,  Binswanger  (16):  Er- 
ingsdelirium  u.  a.) 

uch  ich  habe  schon  durch  die  Gruppirung  auf  die  ätiologische 
kung  der  schweren  „Umwälzungen"  hingedeutet,  wie  sie  im  Orga- 
3  vor  allem  bei  der  Gravidität,  Puerperium  und  Lactation,  aber 
zur  Zeit  der  Pubertät  und  des  Klimacterimns  vor  sich  gehen, 
ledoch  ist  zweifellos  bei  einer  ganzen  Reihe  unserer  Fälle  eine 
ifbare  äussere  Schädlichkeit"  nicht  nachweisbar.  Ich  kann 
ilb  dem  Satz  Kräpelin's,  dass  eine  ,; Verwirrtheit"  nur  im  An- 
iss  an  eine  solche  entstehen  könne,  gegen  den  sich  auch  Hitzig 
let  (s.  0.),  nicht  beistimmen.   Aehnliche  Bedenken  scheinen  mir  bei 

Eintheilung  nach  rein  ätiologischen  und  verwandten  Gesichts- 
Kten  zur  Vorsicht  zu  mahnen,  so  weit  man  nicht  in  der  Lage  ist, 
das  jedesmalige  ursächliche  Moment  eine  besondere  Krankheitsform 
agrenzen. 

Es  erscheint  mir  daher  auch  die  Bezeichnung  und  Eintheilung 
äpelin's(51):  Infectiöses  Irresein  mit  seinen  Unterabtheilungen: 
Urien  des  Fiebers,  Infectionsdelirien,  infectiöse  Schwächezustände,  so 
ir  sie  auch  den  Enistehungsbedingungen  entsprechen,  nicht  einwands- 
ji,  da  man  die  einzelnen  Formen  mit  ihren  fliessenden  Uebergängen 
i  wenig  scharf  von  einander  zu  trennen  vermag. 

Jedenfalls  muss  der  Versuch,  dieser  Eintheilung  auch  anatomisch 
ine  gewisse  Unterla^i^e  zu  geben,  wie  ihn  Kräpelin  in  der  neuesten 
Luflage  seines  Lehrbuchs  auf  Grund  der  Nissl' sehen  Untersuchungen 
;emacht  hat,  als  mindestens  verfrüht  angesehen  werden.  Die  Unter- 
.uchungen  gerade  der  letzten  Zeit  haben  immer  mehr    zur  Evidenz  er- 

57* 
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j»' %♦-:}.  ij-.ix--  t->  hi>  jetzt  nicht  gelungen  ist,  für  das  einzelne  ätio- 
!  o  s: :  so  h  e  Moment,  ebensowenig  wie  für  eine  bestinimte  Functionsstö- 
nii«z  specifi>che  Zellveränderangen  nachzuweisen,  eine  An- 
sicht, d*rr  ja  aach  Nissl  selbst  beigepflichtet  hat. 

Dasselbe  gilt  natürlich  für  die  ^Verwirrheit'*.  Wir  müssen  uns 
fiaritter  klar  sein,  dass  die  NissTsche  Methode  uns  weder  für  die  ein- 
z»'Ir.<^n  pc^YchLschen  Symptome  noch  für  die  Krankheitsfonneu  Aufklimng 
n  serten  vennae. 

Zum  Sohluss  will  ich  eine  Arbeit  von  Alzheimer  (3)  erwähnen, 
ilfrr  Wi  Fällen  von  Verwirrtheit  die  er  geneigt  ist,  der  Katatonie  zuzu- 
p^hiit-n.  eine  Wucherung  der  Trabantzellen  beschrieben  hat,  die  die 
Oar.^::<^Dir-lIen  sewissermassen  umspinnen. 

fii^enCber  zu  kühnen  Schlüssen  aus  solchen  Befunden  möchte  ich 
darauf  Terwei>en.  dass  Aschaffenburg  (5)  die  sehr  weitgehenden 
Rr-nrlf^iontn  bei  der  Katatonie  gegen  die  Wahrscheinlichkeit  „sehr  eitt- 
ZPriiVndrr  ümsre^^taltungen  der  HimrindC  angeführt  hat.  Ich  kann 
mir  >c:il»^'hterding^  eine  weit  gehende  Besserung  bei  einer  Gliawuche- 
rar.z  stärkerer  Art  nicht  Torstellen. 

r»-her  die  ErgehniÄj*  NissTs,  die  er  in  allerletzter  Zeit  Im  der 
üiUtTsuchuns:  von  Glia-  und  Gefassveränderungen  erhalten  hat,  liegen 
mir  k'^ir.e  ausreichenden  Mittheilungen  vor. 


Me:r.»nj  hochverehrten  Chef,  Herrn  Professor  Dr.  Siemerling. 
^pr>'*hr  ich  für  die  bereitwillige  Ueberlassung  des  Materials  sowie  die 
w:eii'r''.«»lt  sewährte  Unterstützung  und  das  rege  Interesse,  das  er 
in»  ir.rr  Ar^^••it  eni:re::enff»»bnicht  hat,  meinen  besonderen  Dank  aus. 
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XXVIl. 

5  zur  Xiehre  von  der  chronischen  Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung. 

Von 
Dr.  med.  Georg  K5ster, 

fatdocent  und  Assistent  an  der  Nervenabtheilang  der  medieinbchen  Univcrsitit«- 

PoÜklinik  an  Leipsig. 

(Hierzu  Tafel  XV— XVII.) 
(Schluss.) 

n.  Einohr. 

>.  October.   Beginn  der  Vergiftungen. 

19.  October.     Starke  Erregbarkeit.     Wildes  Umherspringen  bei  Klopfen 
n  Käfig. 

15.  November,    undeutliche  Reaction  der  Pupillen ,  die  gegen  den  An- 
der Vergiftung  erweitert  sind.    Hyperästhesie  der  Haut. 
16.  November.    Andeutung  von  Ermüdungsreaction  bei  der  elektrischen 
^rsuchung. 

28.  November.  Dauernd  erweiterte  und  ungleiche,  nur  sehr  undeutlich 
;\rende  Pupillen.  Die  linke  Pupille  ist  dauernd  weiter  als  die  rechte.  An- 
lesie  an  den  Hinterpfoten,  welche  bis  zum  Unterschenkel  herauf  reicht  an 
den  Hinterbeinen.  An  den  Vorderbeinen  ist  nur  die  Pfote  selbst  anästhe- 
ch.  Eine  Nadel  kann  durch  die  anästhetischen  Theile  gestochen  werden, 
ne  dass  das  Thier  reagirt.  Es  läuft  mit  der  Nadel  im  Bein  durch  die  Stube, 
asicherbeit  des  Thieres  beim  Springen.  Es  zieht  die  Hinterbeine  einzeln  an 
m  Leib  heran,  statt  sich  mit  ihnen  zum  Sprunge  abzustossen. 

8.  December.  Deutliche  Ermüdungsreaction.  Anästhesie  stärker  als 
ruber,  aber  nicht  weiter  ausgedehnt.  Das  Thier  ist  stuporös,  springt  nicht, 
iockt  stumpfsinnig  im  Käfig.  Stösst  man  es  an,  so  kriecht  es  unsicher  (atac- 
;isch)  fort,  wobei  es  mitunter  hinfällt.  Die  Hinterbeine  schleppt  es  müde  und 
unsicher  aufsetzend  nach  sich.    Frisst  schlecht. 

12.  December.  Zunehmender  Stupor,  dauernde  Parese  der  Extremitäten, 
dauernde  Anästhesie,  Ataxie  und  Pupillendifferenz.  Keaction  kaum  wahrnehm- 
bar, jedenfalls  nicht  sicher  zu  constatiren.    Grosse  Schwäche. 
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9*'>4  Dr.  m*^.  Georg  Köster, 

21.  \}*y:^m\-^T.    Tod  onier  zonehmendem  Stupor.  Im  Ganzen  72  Ver- 
gif:angen. 

Das  Verbalifrn  d#^  Körpergewichtes   und  der  elektrischen  Erregbarkeit 
e:z>*:'.  ^icb  ans  folgender  Tabelle: 

Gewicht  in     Rechte  Hinterpfote  Linke  Hinterpfote 

Gmi.     Rollenabstand  in  mm.  Rollenabstand  in  mm. 

145  157 

165  166 

180  163 

188  171 

197,  194,  188  183,  180,  178 
235,  215,  203,  185,  180,  176, 

198,  182,  180.  167,  160. 

Es  fand  sich  bei  der  Autopsie  eine  starke  Blatfiille  des  Cenlralnerven- 
-v5:emes.  des  erw»^iienen  rechten  Herzens  und  des  Lunten kreislanfes.  Gehirn 
'.^L'i  Rückenmark  erwiesen  sich  als  sehr  ödematös,  obwohl  die  Autopsie  so- 
irlri'^h  post  mortem  vorgenommen  wurde.  Das  Blut  war  braunroth  und  batie 
r.ur  wenig  Neigung  zur  Gerinnung.  Das  einem  frisch  angeschnittenen  Gefass 
^r.ir.ommeneßlut  besass  normale  rothe  Blutkörperchen  in  anscheinend  normaler 
M'-r.ffe.    GeMrollenbildung  trat  in  gewöhnlicher  Weise  ein. 

Das  mit  Exner'schem  Kochsalz-Osminmgemisch  behandelte  frische  Ge- 
wehre der  Leber,  Niere  und  des  Herzens  liess  Verfettungen  nicht  erkennen. 
Auch  die  peripheren  Nerven  und  das  Centralnenrensystem  wurde  mit  dem 
Ex n er' sehen  Gemisch  behandelt.  Es  fand  sich  keinerlei  Markscheidenzerfalh 
wohl  aber  liess  sich  in  den  Zellen  des  Centralnervensystems  die  bei  dem  ersten 
Thiere  schon  festgestellte  fettige  Degeneration  in  Form  der  schwarzen  stark 
Licht  brechenden  Kügelchen  feststellen. 

Die  nach  Nissl-Held  vorgenommene  Untersuchung  des  Cenlralnerven- 
svsiems  ergrab: 

Die  Spinalganglienzellen  zeigen  hochgradige  Veränderungen.  Neben 
noriLalen  Zellen  findet  sich  eine  überwiegende  Zahl,  deren  Kerne  gezackt  und 
sreschrumpft  oder  gequollen  sind.  Die  Kernmembran  fehlt  oft  und  es  ist  dann 
der  hyperlingirte  und  vergrösserte  blaue  Kernkörper  das  einzige  Ueberbleibsel 
•ies  Kernes.  Im  Kern  finden  sich  mitunter  Vacuolen.  Meist  sind  die  Zellen, 
wo  der  Kern  gequollen  ist,  auch  in  ihrem  Protoplasma  noch  nicht  in  extrem- 
ster Weise  verändert.  Es  finden  sich  in  solchen  Zellen  als  vermuthlich  initiale 
Veränderungen  die  N  i  s  s  l  -  Granulirungen  vorzugsweise  beschränkt  auf  einen 
blauen  dicken  Kranz  um  den  Kern  herum  und  einen  ebensolchen  an  der  Peri- 
pherie des  Protoplasmas,  während  der  zwischen  den  beiden  Granularingen  g^ 
leirene  Abschnitt  des  Protoplasmas  völlig  frei  von  Granula  ist.  Zuweilen  ent- 
häii  gerade  die  mittlere  rothgefärbte ,  von  Nisslkörpern  freie  Zone  Vacuolen 
oder  Spalten.  In  wieder  anderen  ist  die  Nissl-Granulirung  nur  auf  einen 
coniluirenden  blauen  Rand  an  der  Zellperipherie  beschränkt,  während  das 
jjanze  übrige  Protoplasma  keine  Nisslkörper  enthält. 

Wieder  andere  Zellen  •—  und  es  ist  die  Mehrzahl  —  weisen  alle  Stadien 
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^s  Zerfalles  der  Nissl-Granulirung  bis  zur  staubförmigen  Vertheilung  auf. 
i  solchen,  zuweilen  vacuolisirten  Zellen  liegt  der  einzig  noch  vorhandene 
emkörper  in  einer  über  den  ihr  zugewiesenen  Raum  hinausgequollenen  Proto- 
Lasmamasse,  deren  staubförmig  vertheilte  Granulirung  der  Zelle  einen  lila 
arbenton  verleiht.  (Stadium  der  homogenen  Schwellung!)  In  anderen  Fällen 
leine  Klumpung  der  chromatophilen  Elemente  eingetreten,  sodassmannur  einen 
ald  mehr  blau,  bald  mehr  lila  gefärbten,  vacuolisirten  oder  mit  groben  Spal- 
m  durchsetzten  Zellleib  vor  sich  hat.  In  anderen  Fällen  sind  nur  noch  blass- 
iaue ,  stark  vacuolisirte  Protoplasmareste  in  dem  erweiterten  pericellularen 
Laume  vorhanden. 

Die  Sympathicus-Ganglienzellen   zeigen  ganz  analoge  Verände- 
ung^en. 

Die  Vorderhornzellen  sind  überwiegend  degenerirt,  normale  oder  an- 
lähernd   normale  Zellen   sind  in  der  Minderzahl.     Die  pericellularen  Räume 
»ind  vielfach  erweitert,  wobei  die  Axencylinderendbäumchen,  welche  die  Zelle 
umgeben,   abgerissen  sind.     Die  Zellkerne   sind   geschrumpft  oder  gequollen 
>der  aufgelöst,   das  Kernkörperchen  nicht  selten  auffallend  gross  (gequollen) 
oder  verschwunden.     Das  Zellprotoplasma  ist  in  vielen  Zellen  ebenso  wie  die 
Nissl-Granulirung  annähernd  normal  und  nur  an  den  Protoplasmafortsätzen 
zeigen  sich  Veränderungen.     Die  Dendriten  sind  am  Fusse  vacuolisirt  oder  in 
ihrer  Längsrichtung  mit  Spalten  versehen  und  weisen  etweder  gar  keine  Nissl- 
körper   oder   nur   noch  eine  staubförmige  Vertheilung  derselben  auf.     In   der 
Mehrzahl   der  Zellen  aber  ist   das  Protoplasma  hochgradig  verändert.     Es  ist 
gequollen   oder  weist  Spalten   und  Vacuolen   auf  (oft  am  Rande  des  Kernes), 
die  Nissl-Granulirung  ist  spärlicher   als  normal,   fehlt   oft   in   der  Zellperi- 
pherie oder  ist  staubförmig  vertheilt,    wodurch   die  Zelle   den    typischen  lila 
Farben  ton  erhält.    Auch  zahlreiche  Klumpungen  der  chromatophilen  Elemente 
finden  sich.    In  vielen  Fällen  sind  die  Dendriten  verschwunden  oder  nur  noch 
in  der   Form   kurzer   stumpfer  geschwollener  Vorsprünge   vorhanden  und  im 
horikogen  blassblau  gefärbten  Protoplasma  ist  nur  noch  das  dunkelblaue  Kern- 
körperchen  vorhanden.     Oft  lliest  auch  die  lila  staubförmige  Granulirung  auf 
gewisse  Bezirke  zusammen   und  lässt  übermässig  roth  gefärbte  unregelmässig 
gestaltete  Gebiete  inselartig  hervortauchen  (hyaline  Entartung).     Zuweilen  ist 
in  dem  erweiterten  pericellularen  Räume  nur  noch  eine  geringe  blassblau  oder 
—  lila  gefärbte  und  vacuolendurchsetzte  Masse  vorhanden,  ohne  alle  Fortsätze. 
Auffallend    ist   die  abnorm  starke  Gefässfüllung   der  die  Ganglienzellen 
umspinnenden  Capillarschlingen.     In  allen  Höhen   des  Rückenmarkes  finden 
sich  frische  capillare  Blutungen  in  der  grauen  Substanz,    an  der  Spitze  oder 
Basis  der  Vorderhörner,  selten  in  den  Hinterhörnern  und  nur  vereinzelt  in  der 
weissen  Substanz.     Ziemlich  oft  (in  etwa  70  von  400  Rückenmarksschnitten) 
konnten  frische  capillare  Blutungen  in  den  cellulären  Raum,  durch  welche  die 
Zelle  verdrängt  oder  zerdrückt  wurde,  constatirt  werden.     Alle  beschriebenen 
Veränderungen  finden  sich  auch  an  den  Zellen  der  Seitenhörner.    In  dem  peri- 
cellularen Raum  lassen  sich  öfters  mehrere  runde  blassblaue  Zellen  (Wandor- 
zellen?) nachweisen. 


>V-  l*T.  n:H.  Georg  Kosier. 

L*:*  Z*I.*n  der  Hinterk'~irDer,  der  Brocke,  des  rerlängerten 
Mftr~£?5  zri  «i^s  Hirnstammes  sind  in  analoger  Weise  wie  die  Vorder- 
i':r:x*^Il>e  c*±t^tiin.  AaSailend  isi.  dass  sich  gerade  im  rerlingcrten  Marke 
Tjt.*  Z*„^  -:•  s^As't  f^'nniger  Chromatolyse,  starker  Spalt-  und  Vacoolcnbil- 
izz^.  t!11x%=.  S:hviiDd  der  Dendiiten  und  hyaliner  Entartang  oder  hoch- 
rr^z^*i  X-^Z-Fizs  des  Protoplasmas  finden.  Capillare  Blatongen  sind  im 
Ter.ir.r>r:gs  Mirk^  eL'fcbieden  geringer.  Im  Himstamme  sind  am  intensiTsten 
•tjf  rr-i-y^^^.  'i*^  culup-'^laren  Vorderhonizellen  ähnlichen  ZeUen  entarte, 
vüreüi  i:e  lltiztz^zi  und  kleinsten  Zellen  durchschnittlich  weni^r  intensive 
z\'.^r^^r<:t.t.z'^z,z^u  an f weisen.  Doch  findet  sich  auch  l>ei  ihnen  die 
=,'«r.::*?  ^f : -.f*a>i'.er  der  Degenerationen  in  den  Terschiedensten  Com- 
•  za:.:-*-  T-i-r.    Capillare  Bla;untfen  sind  im  Hirnstamme  sehr  selten. 

Lie  Zellen  der  Grosshirnrinde   weisen  oft  eine  Erweiterung  der 
I«^r!:ell::Iüec    tL3d     (•erirascnlären    Raame    sowie    der    Lymphspalten   aoL 
•JäC'-llire  Bl^^-i^r^en  siiid  nor  sehr  vereinzelt,  doch  fallt  überall  die  strotzende 
Y^iz^  kict  der  k>iii5:en  Capillaren  auf.    Eine  wesentliche  Bevorzogong  der 
^<£  -c-ier  andern  Zells^chichte  bezüglich   der  Entartung  ist   nicht   zu  cod- 
?ia:ires.    Büd  sisd  die  Degenerationen  in  den  oberen,    bald   in   den   unteren 
A.t^riz^:ie&  r?icili*:her.    Jedenüalls  lassen    sich   die  Veränderungen   an   den 
i^ilina  IkgeiideD  Zellen  der  äusseren  Schichten  leichter  und  exacter  nadi- 
w<^i5e^.   als   an  den  dicht  gedrängten  Zellreihen  der  tieferen  Rindenschichten. 
I*  Ti*l*tL  Zellen  der  äusseren  Rinde  sehen  wir  Qneliungen  oder  Schrumpfon- 
Ziik  i^  Kernes.   Undeatiichkeit  der  Kemmembran   und   dazu  Veränderungen 
d*>  Pr;: : r li5i=JL5   in  den  verschiedensten  Combinationen.    Oft  sind  auch  Pro- 
;.:^li5riiverii:^*rün4^?n   t«ei   intaktem  Kern   vorhanden.    An   der   Kemgrenze 
iü-iec  5:-:h  lä!::rl.'he  VacuMlen.   welche  den  Kern  theilweise  vom  Protoplasma 
a'ti^tr::  v-ier  -iie  Varaolen  liegen  an  der  Basis  der  Dendriten  und  an  der  Zell- 
p-rrljherie.    I»:e  Zelliüasse   wird   durch    die  Vacuolen   oft   so   rareficirt.  dass 
n-r  -iü-ne  r.nir"^'niiiffe  Proioplasmabiucken,  welche  die  dichtgedrängten  Hohl- 
ri-üi*  uTn^e'^-en.    üVhg  Heilten.    Zuweilen  fehlen  auch  diese  Reste,   so  dass 
i*r  Zellkem.  ses-hrauipfi  o«ier  gequollen,  in  dem  weilen  Zellraume  liegt.    Da- 
V^i  !<;  «i:*  Ze::hi;QS2  der  Xissl-Granulirung  vielfach  verändert.    Die  bei  den 
H:rr.::nier Zellen  3:1  sserordeni lieh  feinen  Nisslkörper  sind  theilweise  oder  völlig 
ver.:ren  ire^ranirer..   ic-iem   sie  sich  unter  der  typischen  Lilafarbung  der  Zelle 
zer>;Äubt  haben.    Oder  die  Granula  klumpen  sich  zu  nndifferenzirbaren  Maaen 
cr:len  Massen  zusammen. 

Die  Zellen  der  tieferen  Schichten,  die  in  einfacher  oder  mehrfacher  Reihe 
d  ,:h:  ^edrär.srt  an  einander  liegen,  lassen  namentlich,  wo  sie  lockerer  liegen, 
dieselten  Verär.denin^n  wie  die  äusseren  Schichten  erkennen.  Am  wenigsten 
schien  mir  die  tiefste  Schicht,  welche  aus  kleinen  runden  blassblau  gefärbten 
Zellen  mi;  grossem  Kern  besteht,  gelitten  zu  haben. 

An  den  Kleinhirnzellen  ist  zunächst  die  Lockerung  des  Gewebes  an 
der  Grenze  zwischen  moleculärer  und  granulöser  Schicht,  innerhalb  welcher 
die  Riesenzellen  und  polygonalen  Zellen  liegen,  auffallend.  Hier  finden  sich 
crobe  Maschen,  wo  in  der  Norm  nur  feine  Lücken  bestehen.    Die  periceliulären 
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Räume  sind  theils  erweitert,  theils  normal.  Blutungen  fehlen,  doch  ist  über- 
all pralle  Gefassfüllang  vorhaxiden.  Die  Riesenzellen  und  analog  die  polygo- 
nalen Zellen  sind  theils  geschrumpft  und  blau  hypertingirt,  sodass  man  feine 
Details  nicht  wahrnehmen  kann,  theils  sind  sie  gequollen  und  fällen  den  er- 
weiterten pericellulären  Raum  ganz  aus.  Auch  hier  finden  sich  die  gewohnten 
Kernveränderungen  im  Protoplasma.  Vacuolen  treten  oft  zuerst  um  den  Kern 
herum  oder  in  demselben  auf  als  längliche,  nach  dem  Kern  gekrümmte  Hohl- 
räume. Aber  auch  im  Protoplasma  des  Zellleibes  finden  sich  Spalten  und 
Vacuolen.  Die  Nisslkörper  sind  mehr  weniger  zerfallen  und  sehr  oft  staub- 
förmig vertheilt.  Nicht  selten  ragen  intensiv  roth  gefärbte  Inseln  von  unregel- 
mässiger Gestalt  und  frei  von  jeder  Nisslgranulirung  aus  der  homogen  lila 
staubförmig  granulirten  Oberfläche  hervor  (hyaline  Entartung  des  Protoplas- 
mas.) An  den  Zellen  der  granulösen  Schicht  habe  ich  wesentliche  Verän- 
derungen bis  auf  eine  Lockerung  ihres  Zwischengewebes,  wodurch  die  sonst 
eng  aneinander  gepressten  Zellen  weiter  von  einander  gerückt  werden,  nicht 
feststellen  können. 

Es  wurden  aus  allen  Abschnitten  des  Centralnervensystems  und  von 
den  Nn.  ischiadici  Stücke  nach  Marchi  gefärbt  und  in  Celloidin  eingebettet. 
Die  Untersuchung  dieses  Materiales  ergab  Folgendes:  Zunächst  wurde  die 
fettige  Degeneration  der  Gehirnzellen  und  Vorderhornzellen  bestätigt.  In  den 
Zellen  des  Grosshims,  den  Purkinje'schen  Riesenzellen,  den  Zellen  der 
Brücke  und  des  verlängerten  Markes  sowie  den  Vorderhornzellen  fanden  sich 
in  verschiedener  Zahl  die  bereits  am  frischen  nach  Exner  behandelten  Ma- 
teriale  nachgewiesenen  braunen  Kügelohen  diffus  im  Zellleibe  verstreut  vor. 
In  den  Spinalganglienzellen  habe  ich  sie  nur  äusserst  vereinzelt  und  spärlich 
gesehen.  Die  Zahl  der  braunen  Kugeln  schwankte  zwischen  zwei  und  im 
höchsten  Falle  30! 

Während  aber  bei  den  frischen  im  Exner'  sehen  Gemisch  gefärbten 
Theilen  des  Centralnervensystems  irgend  welcher  Markscheidenzerfall  nicht 
nachgewiesen  werden  konnte,  fanden  sich  in  den  Schnitten  der  nach  Marchi 
gefärbten  Theile  bemerkenswerthe  Veränderungen  an  den  Markscheiden  vor. 
Sowohl  auf  Querschnitten  des  Rückenmarkes  als  auch  des  Gehirnes  sieht  man 
überall  da,  wo  markhaltige  Fasern  existiren  (Vorder-Seiten-Hinterstränge, 
weisse  Substanz  des  Gehirnes)  diffus  eine  ganz  beträchtliche  Zahl  von  Nerven- 
fasern partiell  oder  total  blauschwarz  gefärbt.  Auch  in  der  grauen  Sub- 
stanz des  Centralnervensystemes  sieht  man  zahlreiche  braunschwarzge- 
färbte Kugeln  diffus  verstreut.  Verschiedene  der  braun  gefärbten  Kugeln  in 
der  grauen  Substanz  entsprechen  allem  Anscheine  nach  den  in  ihr  verstreut 
liegenden  kleinen  runden  Zellen  (Wanderzellen?),  die  sich  namentlich  in  der 
Nähe  der  Vorder-  und  Hinterhornzellen  oder  im  cellulären  Räume  vorfinden. 
Diese  Zellen,  die  durch  die  Nissl-Held'sche  Methode  blassblau  gefai'bt 
wurden,  sind  hier  durch  die  Osmiumsäure  blassgelb  gefärbt  und  enthalten  im 
Inneren  eine  verschieden  grosse  Menge  dunkelbraun  oder  blauschwarz  gefärbter 
Substanz,  zuweilen  nur  einige  Körnchen,  in  anderen  Fällen  eine  die  ganze 
Zelle  fast  ausfüllende  Masse. 


^••»>»  Dr.  med.  Georg  Köster, 

I'--*  ^^^:^'"..i.i\\^  «ier  Ton^eren  und  hinteren  Wurzeln  sowie  der  Nn. 
i^  hiii.  •:  w*i--?n  eine  relaiir  grosse  Menge  schwarz  gefärbter  Nervenfasern  auf. 

Auf  Lär.z>^<:hnit:en  durch  das  Rückenmark  erkennt  man  im  Innern  der 
NrrTrüfiser  u-i  rioLi  sehen  neben  derselben  eine  verschieden  lange  Reibe 
T. ::  ver>'h:e»ien  cT«..55en.  meist  ovalen  und  kugeligen  Markballen,  die  b lau- 
fe h  war  i  ^farb;  sind.  Manchmal  liegen  bis  20  Kugeln  hintereinander.  Da> 
Ir'r^rsi'hi^VM  bei  schwacher  Vcrgrössening  ist  überraschend,  denn  man  siebt 
■i.e  K''rr.erTe:hea  diffus  aus  den  gelblich  gefärbten  normalen  Pariieen  der 
we.fsrz.  >J:sz^jii  si.^h  scharf  herausheben.  Unter  einander  stehen  die  Mark- 
'•^  illrrnf ihrn.  seltsi  wenn  im  Verlaufe  ein  und  derselben  Nervenfaser  Mch 
«Le'irere  vorluden,  nicht  in  Verbindung,  sondern  sie  sind  stets  durch  normale 
gelt  g»?:arr:e  Absobniue  der  Nervenfaser  getrennt.  Die  Zahl  und  Anordnung 
15;  :r.  den  Vorder-,  S^i;en  und  Hinierstrangen  desselben  Thieres  einander  un- 
gt^fihr  ^>.:h.  In  einem  einzelnen  Langs^chnitt  kann  man  in  den  Vorder- 
siriü^-n  33.  nur  diese  herauszugreifen  r  oft  mehr  als  oO  verschieden  lange 
•i;::i5  ver^ireaie  t  lau  schwarze  Markballen  reihen  zählen. 

S-Lr  heutig  siid  Leueocytenähnliche  Zellen  (Fettkömchenzellen j  in  der 
Nile  der  s-*hwanen  Kömerreihen  oder  in  den  nächsten  Gefassquerschnitten, 
*h*  s.ch  mit  verschieden  grossen  unregelmässig  gestalteten  blauschwarzen 
Ma^s-»::  tela-ien  halen.  Zuweilen  füllt  eine  längliche,  entsprechend  der  Zell- 
r-?rf  her:*  geknirLinie  schwarze  Masse  einen  Theil  der  Zelle  aas,  während  der 
ülr:^^  Al:-^  h!.;u  der  Zelle  blassgelb  aussieht  und  nur  einige  etwas  dunkler 
iT^'.^  gefarlte  Kvrr.er  aufweist.  Zuweilen  ist  die  ganze  Zelle  mit  vielen  kleinen 
s^^hwArren  Ku^reln  Ir-Iaden.  die  in  andern  Fällen  zu  einer  einzigen  conflairen. 
AüaI  g  -ier  wri>>^n  Svib^^ianz  des  gesammten  Rückenmarkes  finden  sich  auch 
ir.  -ier  wr:>>^s  Sulsiaiiz  des  GehirncN  auf  Längsschnitten  verschieden  lange 
Keren  v.-n  t'äus.hwarzf n  Markl-allen  und  einzelnen  verstreuten  Kugeln. 

l'.e  ^aae  Su*^;anz  des  Rückenmarkes  und  Gehirnes  enthält  wie  in  den 
V -e rs 0 h r. i : :e:i  <<>  au •  •  h  in  den  Längssch n i tten  zah Ireich e  braune,  d i ffus  vcr- 
;he.l:e  Ku^r-^ln  v-n  v.r>«"h;>dener  Grö>>e,  nur  dass  hier  die  Reih  enbil  düng  sehr 
i:en!"^  ist. 

l>:e  L  v:  jr>>cL:.i:ie  durch  die  hinteren  und  vorderen  Wurzeln  sowie  durch 
die  Nn.  i>chiadioi  la>sen  einen  ziemlich  ausgiebigen  Markscheidenzerfall  er- 
kei^r.en.  ts  iriel:,  während  der  grössere  Theil  der  Nervenfasern  intact  ist, 
viele  Fasern,  in  denen  sich  ganz  wie  bei  der  weissen  Substanz  des  Cenlral- 
r. er V er. Systems  \en>chieden  lange,  unter  einander  nicht  in  Verbindung  stehende 
M:krklaIIrnreihrn  na«'hweisen  lassen.  Auch  bei  diesem  Thiere  wurden,  am 
!>>::::>:' !len.  ».»*  ^loh  in  zweifelhaften  Fällen  die  Kömerreihen  in  den  Nerven- 
fasern c»  vr  r.'len  drn>on-tn  befanden,  dünne  ParafTinschnitte  angefertigt. 
Ihre  VeT-^>;.'h;iT:i:  :..::  dünnsten  Paraffin  schnitten  des  nicht  vergifteten  Conirol- 
m;i:e::a><  er;:al  F.-ivi'Mides,  dass  bei  dem  vergifteten  wie  nicht  vergifteten 
T:  lere  >;h  n.it  >irherhtMi  Markb.*ll»'nreihen  in  den  Nervenfasern  und  zwischen 
•ien  N-r\r:.''a<ern  \i»r':!^ien.  nur  dass  diese  Kömerreihen  bei  dem  normalen 
Ku»  ko:.!...i:k  in  allen  FaiLn  seir  kurz  und  vereinzelt  sind.  In  dünnen  Schnitten 
de<   Koriüaleu   Nn.  iMhiaduus  habe  ich  keine  schwarze  Markballenreihen  ge- 
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hen,  sondern  nur  einzelne  Körner  in  den  Nervenfasern.  Auf  Qaerschnitten 
id  noch  mehr  Längsschnitten  des  Ruckenmarkes  war  die  ungleichmässige 
[lelluTig  der  Markscheiden  auffällig.  Sehr  dünne  d.  h.  vermuthlich  normale 
er ven fasern  finden  sich  neben  stark  bauchig  aufgetriebenen.  Oft  kommt  es 
3r,  dass  eine  Faser  in  der  einen  Hälfte  normal  ist^  dann  sich  plötzlich  bläht 
nd  für  eine  längere  Strecke  spindelförmige  Gestalt  annimmt,  um  dann  wieder 
ie  gewöhnliche  Form  zu  gewinnen.  Auch  unregelmässige  Ausbiegungen  der 
Lisseren  Contour  kommen  nicht  selten  vor.  Die  Fasern  der  Nn.  ischiadici 
eigen  keine  Spur  von  Quellung.  Das  Epithel  der  Chorioidalplexus  ist  auch 
ei  diesem  Thiere  stark  verfettet.  In  der  Norm  ist  dies  nicht  der  Fall.  Eine 
erfettung  der  sonstigen  Venenwände  oder  der  Arterien  habe  ich  nirgends  ge- 
ehen.  Die  Muskeln  (M.  biceps  femoris,  cruris  quadriceps)  liessen  bei  der  Be- 
handlung nach  der  Marchi' sehen  Methode  Verfettungen  nicht  erkennen. 
Ebensowenig  konnte  durch  Hämatoxylin-Eosinfärbungen  ein  abnormes  Ver- 
lalten  constatirt  werden. 

III.  Grosses  weisses  Kaninchen. 

3.  November  1897.    Beginn  der  Vergiftungen. 

20.  November.  Aufgeregtheit.  Hyperästhesie  der  Haut,  die  sich  in  ab- 
aonn  starken  Abwehrbewegungen  kund  giebt. 

8.  December.  Auftreten  von  Ermüdungsreaction  bei  gleichzeitiger  Steige- 
rang  der  elektrischen  Erregbarkeit. 

30.  December.  Die  Hyperästhesie  ist  nicht  mehr  so  hochgradig,  das 
Thier  immer  noch  sehr  erregt.  Es  frisst  gut  und  springt,  indem  es  sich  mit 
den  Hinterbeinen  gleichmässig  abstösst.  Pupillen  sehr  weit.  Reaotion  auf 
Lichteinfall  nicht  nachzuweisen,  nachdem  schon  seit  einer  Woche  sich  die 
Pupillen  auffallend  weit  und  von  träger  Reaction  gezeigt  hatten. 

9.  Januar  1898.  Im  Anschluss  an  eine  einzelne  Vergiftung,  die  zu  stark 
ausgefallen  war,  Exitus  durch  Athmungslähmung.  Die  Pupillen  waren  die 
letzten  8  Tage  hindurch  dauernd  weit  und  reactionslos  gewesen.  Andere 
Lähmungserscheinungen  sind  nicht  aufgetreten.  Eine  ausgesprochene  Anästhesie 
war  nicht  nachzuweisen,  jedoch  war  das  Thier  Nadelstichen  gegenüber  an  den 
Pfoten  und  Ohren  in  den  letzten  Lebenswochen  allmählich  immer  weniger 
empfindlich.  Bis  zum  Ende  hat  es  gut  gefressen.  Im  Ganzen  wurde  es  56mal 
vergiftet. 

Das  Verhalten  des  Körpergewichtes  und  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist 
aus  der  folgenden  Tabelle  ersichtlich. 

Gewicht       Rechtes  Hinterbein.  Linkes  Hinterbein. 

inGrm.  Minimale  Zuckung  in  mm.  Minimale  Zuckung  in  mm. 
3.  XL  97.       1670                    155  164  . 

16.  XL  97.       1680  170  182 

8.  XIL  97.       1800  190  185  182  195  192  188  187 

21.X1L  97.       2286  204  200  197  200  195  190  186  183  175  170 

29.  XU.  97.       2164      195  190  184  180  177  190  180  174  160  155 

8.  I.  98.         1930  230  220  217  195  190 
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Va  >*"-;  '-Tl.  wel«:b*  ^>^eich  fM-t^i  monem  Torgenommeo  wurde,  erga>i 
»as^^  BI  streich ih am  and  eiaer  devÜicheD  Weichheit  des  Markes  und  Gehirnes 
csr  corb  Petec<rbieii  in  den  blatflberschTemmien  Longen.  An  frisch  unter- 
su?h'.en.  mit  Exner'schem  Genusch  behandelten  Stucken  aus  Hen,  Leber 
uid  Nitren  Hess  sich  eine  Verfettung  nicht  nachweisen.  Markscheidenzerfali 
weder  im  Centralnefrensjstem  noch  in  den  peripheren  Xerren  zu  sehen.  Da- 
chten wieder  in  Tiden  Zellen  des  Centralnerrensjstems,  einschliesslich  der 
Spinalgandienzellen.  Vorhandensein  kleiner  Fetttröpfcben  von  2  bis  über 
10  in  einer  Zelle.  Das  Blut  war  dünnflüssig  und  lackfarben,  das  rechte  Hen 
<<Liair  und  mit  Gerinnseln  gefüllt.  Die  nach  Nissl-Held  gefärbten  Schnitte 
ergaben  Folgendes: 

Die  Spinal gan gl ienzellen.  Vielfach  Erweiterung  der  periccUoiareD 
Räume  und  starke  Füllung  der  Gefisse.  Ein  grosser  Theil  der  Zellen  weicht 
nicht  ron  dtr  Norm  ab.  wählend  schätzungsweise  die  Hälfle  Degenerationen 
aufweist.  Die  racuolisirten  Zellen  sind  in  der  Minderzahl,  während  gerade 
Spalten  im  Protoplasma  sich  häufiger  finden.  Die  Vacuolen  liegen  sowohl  in 
der  Nähe  des  Kernes  als  auch  in  der  Zellperipherie.  Die  Kerne  sind  theils 
gequollen,  theils  ausgezackt  und  geschrumpft.  Die  Kemmembran  hat  sich  zo- 
weilen  aufgelöst  und  der  Kemkörper  fehlt  in  einem  geschrumpften  Kerne.  Die 
Nisslgranolirung  beschränkt  sich  auffallend  oft  auf  einen  confluirenden  blaaen 
Ring  an  der  Zellperipherie  und  einen  zweiten  um  den  Kern  herum,  während 
da-  dazwischen  liegende  Protoplasmaring  rosa  gefärbt  (frei  von  Gran  aus)  ist. 
In  anderen  Zellen  besteht  partielle  Chromatoljse  unter  Hervormfung  des  cha- 
rakteristischen lila  Farbentones  oder  Klumpung  der  chromatophilen  Elemente 
unter  intensiver  Blaufärbung  der  ganzen  Zelle,  in  welcher  die  sonst  roth  ge- 
fartie  Gmndsubstanz  nicht  zu  erkennen  ist. 

Die  Sjmpathicuszellen  sind  ähnlich  degenerirt. 

Die  Vorderhornganglienzellen  zeigen  häufig  Kemschrumpfiingen 
(fitz  Verlost  der  Kemmembran.  Im  rothen  protoplasmatischen  Grunde  finden 
sich  reichlich  grobe  Spalten.  Namentlich  die  Dendriten  sind  mit  liagsg»- 
richieten  Spalten  oder  Vacuolen  an  ihrem  Fnsso  Tersehen.  Die  NisslkÖrper 
sied  an  den  Protoplasmafortsätzen  einer  sehr  grossen  Zahl  ron  Zellen  im 
Rückenmarke  staubförmig  Tertheilt  unter  Lilafarbung  und  homogener  äberaos 
feiner  Körnung  der  Grundmasse,  und  sehr  oft  ist  der  an  die  betreffenden  Den- 
driten anstossende  Theil  des  Zellleibes  gleichfalls  staubförmig  granolirt  Die 
Dendriten  sind  häufig  geschwollen,  abgeknickt,  abgerissen  und  zerbröckelt 
Da.  wo  sie  noch  vorhanden,  sind  sie  oft  verschmälert  und  tragen  die  oben 
beschriet^enen  Anzeichen  der  Entartung.  Der  Zellleib  ist  oft  in  toto  staob- 
förmig  granulirt  und  fein  vacuolisirt,  wobei  von  den  in  den  vacuolisinea 
Zellen  stets  vorhandenen  Spalten  ganz  abgesehen  ist.  Meist  liegt  die  Zelle  ao 
ein  oder  zwei  Seilen  dem  periceliulären  Räume  an,  während  das  Abreissen  des 
IVotoplasmas  an  den  übrigen  Seiten  durch  einige  dem  Rande  des  Zellranmes 
anhaftende  dünne,  lila  gefärbte  Protoplasmazacken  gut  illustrirt  wird.  Zuweilen 
stehen  diese  Zacken  durch  feine  Brücken  aus  Zellgrund masse  noch  mit  dem 
Zellleib    in  Verbindung.     In    einer   beträchtlichen   Zahl   anderer  Zellen  l«- 
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lerkt  man  umgekehrt  an  der  Zellperipherie  und  den  Dendriten  noch  einen 
sinen  rothen  gekörnten  Saum,  von  denen  aus  die  abgerissenen  Axencylinder- 
ndbäumchen  frei  in  den  erweiterten  pericellulären  Raum  hineinragen  oder  als 
Lünne  rothe  Fäden  sich  brückenartig  nach  dem  umgebenden,  gleichfalls  roth- 
gefärbten  Gewebe  herüberziehen.  Die  partiellen  und  von  den  Dendriten  aus- 
gebenden Degenerationen  sind  gerade  für  dieses  Thier  überaus  charakteristisch, 
robei  natürlich  auch  eine  grössere  Zahl  hochgradig  veränderter  und  eine 
kleinere  völlig  normaler  Zellen  vorkommt.  Auch  Klumpung  der  chromato- 
>bilen  Elemente  findet  sich  nicht  selten.  Hehrfach  kann  man  Wanderzellen 
n  oder  neben  den  pericellulären  Räumen  constatiren. 

Die  Hinter hornzellen  sind  weniger  verändert.  Es  finden  sich  relativ 
bäafig  leichte  Kemschrumpfungeo  oder  Quellungen  und  kleine  Yacuolen  an 
lier  Zellperipherie  bei  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  sowie  verschiedene 
Stadien  der  Chromatolyse.  So  schwere  Veränderungen  wie  in  den  Vorderhom- 
zellen  sind  nicht  vorhanden. 

Die  Zellen  der  Brücke,  Medulla  oblongatä  und  des  Hirn- 
stammes zeigen  wiederum  den  Vorderhomzellen  analoge  Entartungen.  Kern- 
auflösungen und  grobe  Vacuolisirungen  der  staubförmig  granulirten  Zellen 
sind  nicht  selten,  beginnender  Zerfall  des  Zellleibes,  der  von  den  Dendrit^ 
ausgeht  und  von  hier  auf  das  Zellprotoplasma  übergebt,  ist  sehr  häuflg,  eben- 
so wie  die  Erweiterung  der  pericellulären  und  perivasculären  Räume.  Blu- 
tungen fehlen  im  ganzen  Marke  inclusive  Hirnstamm. 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  sind   deutlich    entartet,    doch   lässt 
sich  keine  Bevorzugung  einer  Zollsorte  vor  der  anderen  erkennen.   Bald  ist  es 
diese,  bald  jene  Schicht,  welche  degenerirte  Zellen  enthält,  und  zwar  sind  die 
Veränderungen  um  so  besser  zu  studiren,  je  dünner  der  Schnitt.   Durchgängig 
besteht  pralle  Gefässfüllung   und   häufig  Erweiterung   der  pericellulären  und 
perivasculären  Räume   und   der  Lymphspalten.     Blutungen  fehlen.    Die  Zell- 
kerne  sind   oft  normal,    oft  aber  vergrössert  oder  in  toto  ausgezackt  oder  auf 
einer  Seite  eingeknickt,  die  Kernmembran  nicht  immer  von   normaler  Schärfe, 
aber  stets  vorhanden.    Yacuolen  von  länglicher  Gestalt  am  Korn  entlang  sind 
nicht  selten,   ebenso   die  Rareficirung   des   durch  staubfönnlge  Chromatolyse 
abnorm  blassblau  gefärbten   Protoplasmas.     Mitunter    finden    sich    in    den 
äusseren  Schichten  Zellen,   wo   nur   der  Kern   frei   im   pericellulären  Räume 
liegt  oder  ausser  dem  Kerne  noch  einige  schmale  Protoplasmaringe.   Auch  die 
Zellen  der  tieferen  Schichten  sind  entartet,  ihre  enge  Verbindung  ist  oft  ge- 
lockert, ihr  Protoplasma  oft  blass  und  staubförmig  granulirt,  in  anderen  Fällen 
klumpig  blau  überfärbt. 

Die  Zellen  des  Kleinhirnes  sind  in  der  granulösen  Schicht  bis  auf 
eine  Lockerung  ihres  Zwischengewebes  nicht  als  verändert  zu  erkennen.  Die 
polygonalen  Zellen  in  der  gi-anulösen  Schicht,  sowie  die  Purkinje 'sehen 
Riesenzellen  zeigen  nicht  selten  eine  Erweiterung  des  pericellulären  Raumes, 
Auszackungen,  Quellung  und  Auflösung  des  Kernes,  Vacuolen  am  Kernrande 
oder  im  Protoplasma   des  Kernes    resp.  des  Zellleibes.     Dazu   kommt   noch 
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Klampung  der  chromatophilen  Elemente  und  partieller  oder  totaler  Zerfall  der 
Nisslkörper. 

Die  Untersuchung  des  Centralnervensystems  und  der  Nn.  ischiadici  nach 
der  Harchi' sehen  Methode  (Paraffineinbettung)  ergab  folgende  Resultate: 

Die  Zellen  des  Grosshirnes,  die  Riesenzellen  des  Kleinhirnes  und  die 
Vorderhornzellen  zeigen  vielfach  eine  fettige  Degeneration  in  der  Form  von 
braunen  kleinen  Kugeln  im  Inneren  des  Kernes  und  des  Zellleibes.  Wie  bei 
den  früheren  Thieren  sind  nur  diejenigen  Zellen  fettig  degenerirt,  welche  noch 
ein  festes  Gefüge  besitzen.  Auch  die  Spinalganglienzellen  sind  —  allerdings 
äusserst  spärlich  —  fettig  entartet.  Es  finden  sich  in  ihnen  nur  sehr  kleine 
und  hellbraune,  das  Licht  stark  brechende  Kügelchen  vor. 

Auf  Querschnitten  durch  das  Rückenmark  und  Gehirn  sieht  man  in  der 
weissen  Substanz  zahlreiche  schwarz  gefärbte  Fasern,  entweder  nur  einen  wie 
eine  Bohne  gestalteten  der  Innenwand  der  Nervenfaser  anliegenden  Mari- 
ballen,  der  einen  Theil  der  Faser  freilasst,  oder  die  ganze  Faser  ist  geschwärzt. 
Auf  Längsschnitten  hat  man  wiederum  das  bekannte  Bild  der  diffus  ver- 
breiteten, verschieden  langen  blauschwarzen  Markballenreihen,  welche  nicht 
unter  einander  in  Verbindung  stehen  und  in  der  Nervenfaser,  weniger  oft 
n^ben  derselben  liegen.  Fettkörnchenzellen,  die  sich  verschieden  schwer  mit 
blauschwarzen  Markelementen  beladen  haben,  sind  nicht  selten.  Auch  in  der 
grauen  Substanz  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  sind  sehr  zahlreiche,  diffus 
verstreute  und  in  kurzen  Reihen  angeordnete  braune  Kugeln  sowohl  in  Quer- 
schnitten  als  in  Längsschnitten  vorhanden. 

Die  Wurzeln  und  die  Nn.  ischiadici  zeigen  gleichfalls  im  Querschnitt 
eine  bemerkenswerthe  Zahl  von  geschwärzten  Fasern,  denen  im  Längsschnitte 
lange  Markballenreihen  in  und  selten  neben  den  Nervenfasern  entsprechen. 

Eine  Qaellung  fehlt  an  den  Nervenfasern  der  Wurzeln  und  Nn.  ischiadici. 
ist  aber  an  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  nachzuweisen. 

Die  Choroidalplexus  haben  stark  verfettete  Epithelien. 

Die  Musculatur  wurde  nach  Marchi  behandelt,  ohne  dass  es  gelang. 
Fett  in  ihr  nachzuweisen.  Hämatoxylin-Eosinpräparate  Hessen  auch  nur  nor- 
male Verhältnisse  erkennen. 


IV«  Braunes  Kaninchen. 

11.  Januar  1898.    Beginn  der  Vergiftungen. 

18.  Januar.    Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit. 

22.  Januar.  Deutliche  Hyperästhesie  an  den  Pfoten.  Schon  bei  leiser 
Berührung  mit  der  Nadelspitze  erfolgt  eine  abnorm  starke  Abwehrbewegong- 
Das  Thier  frisst  gut,  ist  aber  sehr  aufgeregt. 

25.  Jahr.  Plötzlicher  Tod  durch  Athmungslähmung  im  Anschluss  an 
eine  zu  starke  Vergiftung.  Im  Ganzen  15 mal  vergiftet.  Verhalten  des  Körper- 
gewichtes und  der  elektrischen  Erregbarkeit  ergiebt  die  folgende  Tabelle. 
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Gewicht  Rechte  Hinterpfote  Linke  Hinterpfote 

in  Gramm       Rollenabstand  in  mm  Rollenabstand  in  mm 

11.  Januar  1636  177  165 

18.      „  1774  204  198  195  198 

25.      „       1693  als  Leiche 

Das  Sectionsergebniss  war  absolut  negativ  bis  auf  die  typische  Diinn- 
flässigkeit  und  Lackfarbigkeit  des  Blutes.  Keine  Verfettung  der  inneren  Organe 
an  dem  frischen  mit  Exner'schem  Gemisch  behandelten  Material  nachzu- 
weisen. Keinerlei  Markscheidenzerfall,  dagegen  wurde  die  bei  den  übrigen 
Thieren  gefundene  Fettdegeneration  in  Gestalt  schwarzer  kleiner  Kügolchen 
in  den  Zellen  des  Gentralnervensystems,  namentlich  den  Gehirnzellen,  nicht 
vermisst.  Nur  waren  die  fettig  degenerirten  Zellen  hier  sehr  selten. 
Die  Untersuchung  des  Centralnerven  Systems  einschliesslich  der  Spinalganglien 
und  Sympathicushalsganglien  nach  Nissl-Held  ergab  folgende  Resultate. 

Die  Spinalganglienzellen  zeigen  häufig  eine  Erweiterung  des  peri- 
cellulären  Raumes.  £s  finden  sieh  vielfach  Quellungen  aber  auch  leichtere  und 
schwerere  Kernschrumpfungen,  Auflösung  der  Kernmembran,  seltener  völlige 
Auflösung  des  Kernes.  Das  Protoplasma  ist  nur  selten  mit  kleinen  aber  deut- 
lichen Spalten  durchsetzt,  grobe  runde  Yacuolen  fehlen  gänzlich.  Dagegen 
findet  sich  statt  der  distinkten  scharfen  Nissl-Granulirung  eine  staubförmige 
Vertheilung  der  N  i  s  s  1  -  Körper  über  das  ganze  Protoplasma  bei  gleichzeitiger 
homogener  Schwellung  der  Zellen  und  Vergrösserung  des  Kernes.  Zuweilen 
ist  auch  nur  der  mittlere  Theil  des  Protoplasmas  staubförmig  granulirt  oder 
von  aller  Granulirung  entblösst,  sodass  der  schaumig  körnige  rothgefärbte 
Grund  deutlich  sichtbar  ist,  während  die  ctiromatophilen  Elemente  um  den 
Kern  herum  und  an  der  Zellperipherie  oder  nur  an  letzterer  einen  confluirenden 
Ring  bilden.  In  vielen  Zellen  sieht  man  Zusammen ballung  der  blauen  Granula 
unter  Ueberfarbung,  der  gegenüber  jede  Differenzirung  resultatlos  ist.  Den 
Spinalganglienzellen  analog  sind  die  Sympathicusganglienzellen 
entartet. 

Die  Zellen  def  Vorder- und  Hinterhörner,  des  Hirnstammes 
und  der  Brücke,  sowie  des  verlängerten  Markes. 

Häufig  ist  eine  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  unter  Abreissen 
der  Axencylinderendbäumchen  zu  constatiren.  Man  sieht  dann  gewöhnlich  der 
Zellperipherie  einen  feinen  rothen  Saum  eng  anliegen,  von  dem  aus  sich  verein- 
zelte dünne  rothe  Fäden  nach  dem  umgebenden  (gleichfalls  roth  gefärbten)  Ge- 
webe erstrecken.  Zuweilen  erreichen  diese  Fäden  das  Nachbargewebe,  zuweilen 
ragen  sie  in  den  pericellulären  Raum  hinein.  Es  finden  sich  ferner  leichte 
und  selten  schwere  Kernveränderungen.  Im  Protoplasma  der  Zelle  sind  nur 
vereinzelte  und  kleine  Spalten  nachzuweisen.  Die  Nissl -Körper  sind  trotz 
Fixirung  in  van  Gehuchten'schem  Gemisch  oft  merkwürdig  gross  ausgefallen. 
In  vielen  Zeilen  ist  das  Protoplasma  an  der  Zellperipherie  ganz  frei  oder  be- 
deckt von  staubförmig  vertheilten  Nissl-Körnern.  Die  Dendriten  zeigen  bei 
diesen  Zellen  oft  einen  verschiedengi-adigen  Zerfall,  zuweilen  staubförmige 
Granulirung,  dann  aber  auch  Zerbröckelung  oder  Abreissen  vom  Zellleib.   Man 
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hai  den  denüicben  Eindmck,  dass  in  diesen  Fällen  die  EnUrtong  ron  den 
Dendriten  ihren  Anfang  nimmt  Um  den  Kern  herum  oder  an  der  Peripherie 
der  Zelle  Gnden  sich  bei  diesen  Zellen  noch  blaa  tingiite  Körper  vor,  doch 
rocCairen  sie  nnter  einander  statt  sich  abzngenzen  und  oft  gehen  nnregel- 
massige  Aaslaofer  in  das  von  Xissl-Granalining  entbiösste  Protoplasma 
hinein,  ähnlich  dem  aof  einer  fettigen  Glasplatte  zusammengelaufenen  Wasser. 
Klompang  der  chromatophilen  Elemente  unter  Ueberfarbnng  der  ZeUe  findet 
sich  öfter,  staubförmige  Granulirung  der  ganzen  Zelle  dagegen  nur  vereinzelt. 

In  anderen  Fallen  sind  die  Dendriten  ausserordentlich  deutlich  sichtbar 
und  zeigen  eine  sonst  nicht  vorhandene  Dichtigkeit  ihrer  Grundsubstanz,  die 
«ich  ausser  durch  die  intensive  Annahme  der  rothen  Farbe  in  einem  Näher- 
aneinanderrucken  der  in  die  Grund roasse  des  Protoplasmafortsatzes  einge- 
lagerten Xissl- Körper  kennzeichnet.  Gerade  die  Zellen  mit  abnorm  deutlichen 
Dendriten  l<esitzen  grosse  geklumpte  NissNKörper,  die  zuweilen  um  den  Kern 
zusammengelaufen  sind,  während  die  Zellperipherie  einen  rothen  oder  lila 
Farben  ton  angenommen  hat,  je  nachdem  sie  frei  von  Granulis  ist  oder  mit  zer* 
«stiebten  blauen  Körnchen  bedeckt  wird. 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  sind  vielfach  normal,  doch  findet 
«ich  der  Kern  nicht  sehen  gezackt  oder  eingebogen  und  in  toto  verlagert 
nach  der  Peripherie.  Das  Zellprotoplasma  ist  oft  staubförmig  granulirt  und 
vacuolisirt.  In  den  tieferen  Zellschichten  der  Hirnrinde  ist  eine  deutliche  De- 
sreneraiion  der  Zeilen  nur  vereinzelt  festzustellen,  doch  fallt  die  starke  Locke- 
rung der  sonst  reihenweise  aneinandergeschmiegtcn  Zellen  ohne  Weiteres  auL 
Eine  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  fehlt  meist,  die  der  perivasculären 
Käme  ist  häufiger.     Klumpung   der  chromatophilen  Elemente  ist  nicht  selten. 

An  den  K 1  e  i  n  h  i  r  n  z  e  1 1  e n  ist  stellenweise  eine  Lockerung  der  Grenz- 
schicht zwischen  moleculärer  und  granulöser  Schichten  mit  Erweiterung  der 
pericellulären  Räume  za  beobachten.  Kern  Veränderungen  sind  selten,  nur  zu- 
weilen finden  sich  Vacuolen  im  Zellleibe.  Die  Nissl-Structur  ist  meist  intact 
und  blos  mitunter  beobachtet  man  Klumpung  der  chromatophilen  Elemente. 
Die  meisten  Riesenzellen  und  polygonalen  Zellen  sind  ohne  Frage  normal.  An 
den  Zellen  der  granulösen  Schicht  sind  Veränderungen  überhaupt  nicht  zu  be- 
merken. 

Die  Untersuchung  des  Nervensystems  nach  Marchi  (Celloidin- 
einbettune^  erirab  eine  spärliche  Fettdegeneration  der  Vorderhom-  und  Gross- 
hirnzellen, während  in  den  Riesenziellen  des  Kleinhirnes  und  den  Spinai- 
ffanjrlien Zellen  sich  die  t^-pischen  braunen  Kügelchen  nicht  nachweisen  liessen. 

Im  Rückenmark  und  dem  Gehirn  fand  sich  in  Querschnitten  eine  diffuse, 
a>  er  im  Verffleirh  zu  den  andern  Thieren  spärliche  Schwärzung  der  mark- 
haltiiren  Fasern,  während  auf  Längsschnitten  relativ  kurze  Markballenreihen 
in  den  Nerven  in  jrerinffer  Zahl  zu  sehen  waren.  Die  Zahl  der  neben  den 
Vervenfa-em  liesrenden  Markballen  resp.  -Reihen  ist  sehr  gering.  In  den 
Wurzeln  und  den  Nn.  ischiadici  war  auf  Längsschnitten  ein  ausgesprochener 
Markscheidonzerfiill  überhaupt  nicht  festzustellen.  Die  Körnerreihen  habe  ich 
im   peripheren  Nerven   nicht  gesehen,   sondern   nur  wenige   vereinzelte  blau- 
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shwarze  Kugeln.  Fettkörnchenzellen  fehlen  fast  vollständig  im  Rückenmark. 
1  der  grauen  Substanz  sind  in  nicht  so  grosser  Zahl  wie  sonst  diffuse  braune 
Körner  Torhanden,  die  mit  Wahrscheinlichkeit  in  den  kleinen  runden  Zellen 
er  grauen  Masse  (Wanderzellen?)  sitzen.  Die  bei  den  übrigen  Tfaieren  con- 
tatirte  Quellang  der  weissen  Substanz  im  Rückenmark  fehlt  hier. 

Das  Epithel  der  Plexus  chorioldales  ist  verfettet. 

Die  Muskeln  zeigten  mit  der  Marchi 'sehen  Methode  behandelt  keine 
rerfettungen.  Ebensowenig  konnte  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbungen  etwas 
abnormes  beobachtet  werden. 

V.    Grosses  geflecktes  Kaninchen.     (Elnauge.) 

29.  December  97.    Beginn  der  Vergiftungen. 
8.  Januar  98.    Deutliche  Erregtheit. 

20.  Januar.  Parese  der  hinteren  Extremitäten  schon  seit  einigen  Tagen. 
Das  Thier  zieht  die  Beine  nach  einander  an  den  Leib  heran,  statt  sich  mit 
ihnen  gleichmässig  beim  Sprunge  abzustossen.  Hyperaetsthesie  der  Haut  an 
den  Pfoten. 

3.  Februar.  Zunehmende  und  con staute  Parese  der  sämmtlichen  Extre- 
mitäten.   Das  Thier  bewegt  sich  langsam  kriechend  fort  statt  zu  springen. 

28.  Februar.  Seit  einigen  Tagen  dauernde  Erweiterung  und  träge  Reac- 
tion  der  Pupille  des  noch  vorhandenen  linken  Auges.  Leichte  Anaesthesie 
an  den  Pfoten,  die  sich  nicht  auf  bestimmte  Nerven  beschränkt.  An  den 
Hinterpfoten  geht  die  Anaesthesie  bis  zum  oberen  Ende  der  Mitttelhand,  an 
den  Vorderpfoten  bis  zum  Handgelenk.  Die  Parese  der  Extremitäten  ist  der- 
art gestiegen,  dass  das  Thier  bei  Versuchen,  schnell  zu  entfliehen,  wiederholt 
hinfallt. 

18.  März.  Stupor  seit  etwa  5  Tagen.  Mangelnde  Fresslust.  Anaesthesie 
der  Pfoten,  Reactionslosigkeit  der  linken  Pupille,  welche  dauernd  weit  ge- 
blieben ist.  Zunahme  der  Parese  der  Extremitäten.  Das  Thier  fällt  bei  jedem 
Versuche  zu  kriechen  (springen  kann  es  garnicht  mehr)  bald  nach  rechts,  bald 
nach  links  um. 

25.  März.  Plötzlicher  Tod  im  Anschluss  an  eine  zu  starke  Einzelver- 
giftung. Der  Stupor  war  in  den  letzten  Tagen  geringer  geworden,  die  Fress- 
last gestiegen.  Im  Ganzen  76  Vergiftungen.  Das  Verhalten  des  Körperge- 
wichtes und  der  electrischen  Erregbarkeit  ist  aus  der  folgenden  Tabelle  er- 
sichtlich. 

Rechtes  Hinterbein.  Linkes  Hinterbein. 

Minimale  Minimale 

Zuckung  in  mm.  Zuckung  in  mm. 

195,  188. 

219,  215,  212.  225. 

230,  227,  235,  231,  230. 

240,  237,  235,  233.  220. 

227,  223,  215.  220,  210,  205. 


Gewicht 

in  Gramm. 

29.  December  97 

3429 

8.  Januar  98 

2792 

18.  Januar 

2574 

26.  Januar 

2654 

3.  Februar 

2543 

Gewicht 

iD  Gramm. 

28.  Februar 

2644 

15.  März 

2622 

23.  März 

2327 
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Rechtes  Hinterbein  Linkes  Hinterbein. 

Minimaie  Minimale 

Zncknng  in  mm.  Znclning  in  mm. 

270,  265.  250,  246,  243,  240. 

255,  250,  247.  250,  245,  241. 

246,  242,  238.  243,  240. 

Die  Seciion  wurde  sogleich  nach  dem  Tode  vorgenommen. 

Das  Seciion scrgebniss  war  negatir  in  Bezog  auf  die  inneren  Organe  bis 
auf  Blutüherfullung  der  Lungen.  Gehirn  und  Ruckenmark  erwiesen  sich  als 
ziemlich  ü^iematös  und  hyperämisch. 

Die  Ein  er' sehe  Methode  liess  eine  Verfettung  der  inneren  Organe  nicht 
erkennen.  In  den  Zellen  des  Centralnenren Systems  wurden  hier  und  da  Fett- 
de^eneraiionen  gefunden.  Markscheidenzerfall  konnte  nicht  nachgewiesen 
werden.  Das  Blut  war  dunkel  Terfärbt,  dünnflüssig  und  nur  im  Herzen  fanden 
sich  ein i «je  dunkle  Gerinnsel. 

Die  Untersuchung  nach  Nissl-Held  ergab: 

Die  Spina) ganglienzellen  sind  in  der  Mehrzahl  normal.  Doch  finden 
>ich  in  einer  ganzen  Reihe  von  Zellen  leichte  Auszackungen  des  Kernes  oder 
Einbiegungen  seiner  Wand  an  einer  Seite,  in  anderen  Fällen  dagegen  starke 
Vnelluniren.  Auch  die  Zeichnung  der  Nisslkörper  ist  vielfach  verschwonunen. 
mitunter  staubförmig,  oder  es  haben  sich  dicke  blaue  Klumpen  gebildet.  Aach 
die  Be5chräDkung  der  blauen  Kömer  auf  eine  Zone  am  äusseren  Rande  der 
Zelle  und  an  der  Peripherie  des  Kernes  mit  Freilassung  der  übrigen  Zellmasse 
wird  öfters  beobachtet.  Vacuolen  finden  sich  nirgends,  zuweilen  aber  Spalten 
im  Protoplasma.    Sehr  oü  sind  die  pericellolären  Räume  erweitert. 

Die  Svmpathicuszellen  sind  ebenso  entartet  wie  die  Spinalganglien* 
Zellen. 

Die  Vorderhornganglien Zellen  sind  zum  grösseren  llieile  ohne 
Abweichungen  von  der  Norm.  In  einer  immerhin  noch  beträchtlichen  Zahl 
von  Zellen  findet  sich  eine  Erweiterung  des  pericellulären  Raumes  unter  Ab- 
reissen  d»^r  Axenrylinderendbäumchen.  Die  Nisslgranulirung  weist  gleich- 
falls Verander  untren  auf.  Die  Körner  liegen  nicht  mehr  in  der  gewohnten 
cnn  Cent  fischen  Anordnung  um  den  Kern  herum  in  beinahe  regelmässig  wieder* 
k»'hren«ien  Abständen,  sondern  sie  sind  um  den  Kern  zu  einem  unregehnissig 
irestalteten  blauen  mit  Ausläufern  versehenen  Gebilde  zusammengelaufen,  etw» 
von  der  Form,  welche  Wasser  auf  einer  fettigen  Glasplatte  beim  Zusammen- 
lau ü-n  annimmt.  Die  Dendriten  sind  oft  ganz  überraschend  deutlich  und  inten- 
>iv  roih  ».»der  rüihlich  getarbt.  Der  Kern  ist  gerade  bei  diesen  Zellen  oft  seiner 
Membran  beraubt  oder  gequollen.  Andre  Zellen  haben  deutliche  Spalten  im 
rroto{*la<ma,  nur  dass  die  Spalten  kleiner  und  schmaler  sind  als  bei  den 
übriiren  zur  Autopsie  gelangten  Thieren.  Grobe  sinuöse  Lücken  und  Vacuolen 
fehlen.  In  fa^i  jedem  Schnitt  finden  sich  übrigens  einige  (namentlich  kleinere! 
Zellen,  deren  Protoplasma  eine  staubförmige  Auflösung  der  Nisslkörper  unter 
charakteristischer  Lilafarbung  aufweist.  Es  sind  dies  meistens  Zellen  an  der 
l>a<is  der  Vorderh«»rner,  während  die  meisten  grossen  Zellen  der  Vorderbömer 
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ne  so  weitgehende  Entartung  nirgends  aufweisen.  Blutungen  in  den 
lären  Raum  sind  nicht  zu  sehen,  wohl  aher  durchgängig  eine  pralle 
llung  auch  der  kleinsten  Capillaren.  Im  Brustmark  lasst  sich  eine 
in  den  Centralkanal  durch  eine  grosse  Zahl  von  Schnitten  hindurch 
c\. 

le  Zellen  der  Brücke,  des  verlängerten  Markes  und  des 
ammes.  Die  Zellen  des  verlängerten  Markes  und  der  Brücke  sind, 
das  Thier  bei  Lebzeiten  keine  besonderen  bulbaren  Symptome  gezeigt 
tiefgreifender  verändert  als  die  des  übrigen  Markes.  Gerade  die  kleineren 
ppen  bei  einander  liegenden  Zellen  der  Kerne  der  verschiedenen  Ge- 
rven  zeigen  Quellungen  der  Kerne,  Verlagerung  des  Kernes  an  die  Zell- 
erie,  staubförmige  Chromatolyse,  Klumpung  der  chromatophilen 
nie,  sowie  Vacuolen  am  Kemrande  und  weiterhin  im  Protoplasma.  Zu- 
i  liegt  biet  Vacuole  an  Yacuole  und  nur  dünne  blassblane  Protoplasma- 
en  begrenzen  die  Hohlräume.  Die  grossen  Zellen  der  Brücke  und  des 
Stammes  weisen  dagegen  nur  geringfügige,  zum  Theil  gar  keine  Veran- 
igen  auf. 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  sind  zum  Theil  normal,  zum  andern 
le  entartet.  Die  entarteten  Zellen  finden  sich  in  allen  Schichten  der  Him- 
e.  Oft  ist  der  pericelluläre  und  perivasculäre  Raum  erweitert,  doch  er- 
tit  der  Grad  der  Erweiterung  nicht  die  bei  anderen  Thieren  beobachtete 
dehnung.  Der  Kern  ist  vielfach  geschwollen  oder  leicht  gezackt,  einseitig 
gedrückt  aber  nirgends  aufgelöst.  Das  Protoplasma  ist  in  verschiedenem 
ide  rareficirt.  Es  finden  sich  staubförmig  granulirte  neben  geklumpten 
len.  Vacuolisirungen  des  Protoplasmas,  selbst  solche  höchsten  Grades 
mmen  vor,  doch  sind  im  Ganzen  die  Vacuolen  selten.  Auffallend  ist  auch 
ix  die  durch  eine  sehr  lange  Strecke  hindurch  häufig  vorhandene  abnorme 
jutlichkeit  der  Dendriten. 

Die  Zellen  des  Kleinhirns  sind  fast  alle  normal.  Nur  vereinzelte 
issen  Abweichungen  von  der  Norm  erkennen  (leichte  Kern  Veränderungen, 
palten,  Auflösung  der  Nisslkörper).  Auffallend  ist  auch  bei  diesem  Thiere 
ie  Lockerung  des  Gewebes  der  granulösen  Schicht,  namentlich  an  ihrem 
Jebergang  zur  molecularen  Schicht. 

Die  Untersuchung  des  Nervensystems  nach  Marchi  (Paraffin- 
iinbettung)  ergiebt  Verfettung  der  Grosshirn-  und  Vorderhornzellen,  während 
in  den  Purkinje' sehen  Riesenzellen   und  Spinalganglienzellen   die  bekann- 
ten braunen  Kügelchen   nicht    nachzuweisen    sind.       In    der  markhaltigen 
Substanz  des  Gehirnes,    des  Rückenmarkes,    der  Wurzeln  und  der  peripheren 
Nerven  (Nn.  ischiadici)  sind  zahlreiche    diffus  verthoilte  Markscheidenschwär- 
znngen  auf  Querschnitten  zu  sehen ,    denen   auf  Längsschnitten    ebenso  zahl- 
reiche und  oft  auch  längere  Markballenreihen  in  und  neben  den  Nervenfasern 
entsprechen.  Fettkörnchenzellen  in  der  Nähe  der  Markballenreihen  sind  nicht 
selten.    In  der  grauen  Substanz  des  Centralnervensystems  finden  sich  reich- 
liche diffuse  braune  Kügelchen   von    verschiedener  Grösse   und   mitunter  zu 
3—4  hinter  einander. 
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Die  Qaellang  der  markfaaltigen  Fasern  wurde  in  Gehirn  und  Röckenmark 
nicht  Termisst,  während  die  im  peripheren  Nerven  fehlte. 

Die  Epithel ien  der  Flexas  chorioidales  waren  stark  verfettet.  —  Die 
Moskalatorbot  nach  M a r c h i  und ^ mit  Hämatoxy lin-Eosin  gefärbt  keinerlei 
Abweichungen  von  der  Norm. 

VL  Braunes  Kaninchen  mit  einer  weissen  Pfote. 

39.  Janoar  1898.    Beginn  der  Vergiftungen. 

3.  Februar.  Grosse  Erregtheit.  Schon  bei  leisem  Anklopfen  an  den  Käfig 
wildes  Umherspringen. 

16.  Februar.    Hyperästhesie  der  Haut    Zunahme  der  Erregtheit. 

20.  März.  Ausgesprochene  starke  Anästhesie  an  den  Ohren  und  Pfoten. 
Man  kann  eine  Nadel  durch  die  ganze  Pfote  stechen,  ohne  dass  das  Thier  eine 
Abwehrbewegung  ausfahrt. 

29.  März.  Deutliche  und  schon  seit  einigen  Tagen  oonstante  Parese  der 
hinteren  Extremitäten. 

3.  April.  Zunahme  der  Paresen.  Stupor.  Wenn  man  das  Thier  mit  der 
Hand  fortscbiebt,  so  kriecht  es  unsicher  ein  paar  Schritte  weiter,  um  dann 
wieder  stumpfsinnig  auf  einer  Steile  zu  hocken.  Die  Anästhesie  besteht  fort 
und  geht  bis  zum  Handgelenk  an  allen  Pfoten,  an  den  Ohren  bis  zum  Ursprang 
des  äusseren  Ohres  am  Kopfe.    Mangelnde  Fresslust. 

17.  April.    In  den  letzten  Tagen  völlige  Tleilnahmlosigkeit. 

Das  Thier  macht  seit  dem  3.  April  einen  schwer  kranken  Eindruck. 
PlC*tzlicher  Eintritt  des  Todes  wahrscheinlich  an  Athmongslähmung.  Im  Gan- 
len  73  Vergiftungen. 

Das  Verhalten  des  Körpergewichtes  und  der  elektrischen  Erregbarkeit 
wird  in  folgender  Tabelle  gezeigt. 

Körpergewicht    Rechte  Hinterpfote  Linke  Hinterpfote 

in  Grm.        Minim.  Rollenabstand  Rollenabstand  in  mm 

in  mm 

220  215 

28()  275 

275,  268,  265  270,  250,  245,  240. 

275,  270,  264  255,  250. 

310,  305,  300  242,  235,  230. 

300,  288,  280.  240,  233,  228. 

Die  Autopsie  erurab  Dünnflüssigkeit  und  Lackfarbe  des  Blutes.  Die 
mikro<kr.pi<rlie  Untersuchung  des  Blutes  liess  Abnormes  nicht  erkennen.  In 
den  i ir'^uien  Leier,  Milz")  war  kein  Blutfarbstoff  nachzuweisen.  In  den  hyper- 
ämi^chen  Luniren  fanden  sich  vereinzelte  kleine  Ecchymosen. 

Das  Ceniralnervensysitem  bot  ausser  einer  starken  Hyperämie  nichts  B^ 
merkenswerthes.  Probestücke  der  inneren  Organe  und  des  Centralnerveo- 
svsiemes   wurden    nach   vorheriger   Behandlung  mit  Exner'schem  Gemisch 
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Januar  . 

,  1423 

3. 

Februar 

.  1450 

2S. 

t* 

.  1524 

15. 

März 

.  14^1 

CA. 
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.  1371 

14. 

April  . 
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ntersacht.  Es  ergab  sich,  dass  Herz  und  Nieren  keine  Fettdegeneration  und 
ass  die  Leberzellen  nur  einen  normalen  Fettgehalt  aufwiesen.  Ebensowenig 
onnte  im  Gentralnervensystem  oder  in  den  peripheren  Nerven  ein  Mark- 
cheidenzerfall  beobachtet  werden.  Die  Zellen  des  Gehirnes  und  Markes  da- 
e^en  enthielten  nicht  selten  kleine  durch  die  Osmiumsäure  dunkelbraun  ge- 
ärbte  Kügelchen,  welche  diffus  in  den  Zellen  in  verschiedenen  Ebenen  der- 
elben  eingestreut  lagen.  Schon  an  den  frischen  Zellen  sind  Kernschrumpfungen 
ind  Spalten  im  Protoplasma  des  Zeilleibes  zu  sehen. 

Die  Untersuchung  des  in  van  Gehuohten'schem  Gemisch  fixirten 
fateriales  nach  Nissl-Held  ergab  folgende  Resultate: 

Die  Spinalganglien-  und  Sympathicusganglienzellen  zeigen 
>eide  vielfach  Kemveränderungen,  sowohl  leichte  Auszackungen ,  schwere 
>chrrimpfungen  oder  Quellungen  des  Kernes  und  Auflösung.  Das  Kernkörper^ 
;heii  wird  dabei  zu  einer  ziemlich  grossen  platten  oft  eckigen  Scheibe,  die 
lieh  blau  überfarbt  und  das  charakteristische  Glanzlicht  verliert.  Nicht  selten 
'ückt  das  Kernkörperohen  hart  an  den  Rand  des  Kernes,  während  es  sich  in 
Loderen  Fällen  ganz  auflöst.  Yacuolen  fehlen  im  Protoplasma  des  Kernes, 
dagegen  sind  Spalten  (auch  gröberer  Art)  nicht  selten.  Die  Nissl -Körper 
und  oft  staubförmig  vertheilt,  entweder  homogen  über  die  ganze  Zelle  unter 
Lila-Färbung  derselben  oder  nur  in  einzelnen  Theilen  dor  Zelle.  Zuweilen  ist 
sio  Sector  staubförmig  granulirt,  während  die  übrige  Zelle  ganz  normal  er- 
scheint, öfters  noch  ist  ein  staubförmig  granulirter  mittlerer,  concentrisch  zum 
Kern  gelegener  Ring  im  Zellleibe  vorhanden,  während  die  chromatophilen 
Elemente  um  den  Kern  herum  und  an  der  Zellperipherie  sich  zusammen- 
klumpen. In  einer  Reihe  von  Fällen  füllt  die  homogen  geschwollene  Zelle, 
deren  Kern  an  die  Peripherie  gewandert  ist,  den  erweiterten  pericellulären 
Raum  ganz  aus,  in  anderen  Fällen  ist  eine  Schrumpfung  der  ganzen  Zelle  zu 
constatiren.  Die  Minderzahl  der  Zellen  erscheint  normal.  Das  zwischen  den 
Zellen  liegende  Gewebe  ist  stellenweise  gelockert.  An  den  Sympathicuszellen 
ist  die  am  Rande  des  Zellleibes  zu  beobachtende  Klumpung  der  blauen  Körper 
bei  gleichzeitiger  Zerstiebung  derselben  in  der  Mitte  der  Zelle  besonders  cha- 
rakteristisch. 

Die  Vorderhornganglienzellen,  die  Zellen  des  Hirnstammes, 
der  Modulla  oblongata  und  der  HinterhÖrner.  Bei  den  Vorderhorn- 
zellen  findet  sich  oft  eine  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  unter  Ab- 
reissen  der  Nervenbäum  chen,  welche  den  Zelleib  umspinnen.  Kern  Verände- 
rungen aller  Art  von  der  Quellung  bis  zur  totalen  Auflösung  und  zum  Schwund 
des  Kern  körperchens  sind  häufig.  Sehr  oft  sind  die  Dendriten  der  Ausgangs- 
punkt der  degenerativen  Veränderungen  im  Zellleibe.  Sie  sind  zuerst  staub- 
förmig granulirt,  zerbröckeln  und  brechen  schliesslich  ab,  während  der  Zell- 
leib noch  leidlich  intact  sein  kann.  Die  Zellperipherie  ist  oft  staubförmig 
granulirt  oder  frei  von  Granulis,  die  sie  ja  normaler  Weise  gerade  ganz  be- 
sonders besitzen  mösste,  und  die  chromatophylen  Elemente  sind  häufig  um 
den  vergrösserten  Kern  conftuirend  und  regelmässige  Ausläufer  vorstreckend 
zusammengelaufen.    Auch   total  staubförmig  granulirte  Zellen  unter  Lila-Fär- 
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bang  finden  sich  oft  vor.  Nicht  selten  ist  das  Protoplasma  von  feinen  Spalten 
durchsetzt,  gleich  als  oh  mit  einem  scharfen  Instrument  in  die  Zelle  gehackt 
worden  wäre.  Die  Spalten  sind  zuweilen  so  zahlreich,  dass  die  Zelle  wie  ein 
Sieb  aussieht.  Auffallend  ist  die  häufige  Anwesenheit  von  kleinen  runden 
Zellen  ohne  Kern  (Wanderzellen)  in  oder  neben  dem  cellulärcn  Raame.  Den 
Veränderungen  der  Vorderhornzellen  analog  sind  mit  geringen  Abweichnngen 
die  der  Zellen  des  Hirnstaromes,  der  Medulla  oblongata  und  der  Hinterhömer. 
Vereinzelte   capillare  Blutungen   sind   in  der  grauen  Substanz  nachzuweisen. 

Die  Grosshirnrindenzellen  weisen  häufig  leichte  und  schwere  Kern- 
Veränderungen  auf.  Das  Protoplasma  ist  sehr  oft  staubförmig  granulirt,  vacuo- 
lisirt  und  gequollen,  sodass  schliesslich  der  stark  geschrumpfte  oder  aufge- 
löste Kern  von  einigen  spärlichen  Protoplasmaringen  umgeben  ist.  Die  Er- 
weiterung der  pericellulären  Räume  ist  nicht  häufig,  die  der  perivascnlären 
dagegen  überall  zu  finden.  Die  Gefasse  sind  prall  gefällt,  Hämorrhagien  fehlen. 
In  einer  Reihe  von  Fällen  füllt  das  gequollene  Zellprotoplasma  den  erweiterten 
cellulären  Raum  völlig  aus.  Es  hat  dann  der  celluläre  Raum  annähernd 
Kreisgestalt  angenommen,  entsprechend  der  Gestalt  des  gequollenen  und  seiner 
Fortsätze  beraubten  Zellrestes.  In  den  tieferen  Rindenschichten  ist  eine  Locke- 
rung der  reihenweise  angeordneten  Zellen  auffällig.  Auch  diese  Zellen  weisen 
Quellungen  des  nicht  selten  staubförmig  granulirten  Protoplasmas  mit  Kern- 
Veränderungen  oder  Klumpung  der  chromatophilen  Elemente  auf. 

Normale  Zellen  sind  in  reichlicher,  aber  nicht  überwiegender  Zahl  vor- 
handen. 

Die  Riesenzellen  und  polygonalen  Zellen  des  Kleinhirns  sind 
meist  ohne  Abweichungen  von  der  Norm.  Doch  finden  sich  ausser  der  Locke- 
rung der  Uebergangsschichten,  in  welche  sie  eingebettet  sind,  Kernschrum- 
pfungen, Vacuolen  oft  randständig  am  Kern,  Auflösung  der  Granulirung,  Ab- 
brechen der  Dendriten  und  Klurapung  der  Nissl- Körper  in  den  verschieden- 
sten Uebergangsstufen  und  Combinationen  bei  einer  Minderzahl  von  Zellen  vor. 

Das  Centralnervensystem  und  die  Nn.  ischiadici  wurden  auch  nach  der 
Marchi'schen  Methode  mit  folgendem  Resultate  untersucht.  (Paraffinein- 
bettung.) 

Die  Zellen  der  Grosshirnrinde  und  die  Vorderhomganglien  sowie  die 
grossen  Ganglienzellen  der  Brücke  sind  in  der  bekannten  Weise  unter  Auf- 
treten von  braunen  Kugeln  im  Zell  leibe  fettig  degenerirt.  Wie  bei  allen 
übrigen  Thieren  finden  sich  in  den  Gehirnzellen  mehr  und  dunkler  gefärbte 
Kügelchen  als  in  den  Vorderhornzellen.  In  den  Purkinje -sehen  Riesenzellen 
des  Kleinhirnes  sind  nur  vereinzelte  braune  Kugeln  zu  sehen  und  in  den 
Spinal-  und  Sympathicuszellen  fehlen  sie  ganz. 

In  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  Gehirnes  zeigen  sich 
zahlreiche  blauschwarz  gefärbte  Nervenfasern  auf  Querschnitten.  Bald  ist  die 
stanze  Faser  geschwärzt,  bald  nur  ein  Theil.  Mit  schwacher  Vergrösserung  er- 
kennt man,  dass  die  degenerirten  Fasern  sich  in  allen  Systemen  vorfinden.  Ent- 
sprechend finden  sich  auf  Längsschnitten  blauschwarze  vereinzelte  oder  in 
Reihen  angeordnete  Markballen  in  den  Nervenfasern  oder  zwischen  denselben. 
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lenreihen  sind  sehr  verschieden  lang,  enden  unvermittelt  und 
Lnd  hinter  sich  normales  Nervengewebe.  Fettliörnchenzellen  sieht 
»alten  in  der  Nahe  der  Markballen  und  in  den  diesen  zunächst  ge- 
assen. 
in  der  grauen  Substanz  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  werden 
übrigen  Thieren  beobachten  reichlichen  diffus  verstreuten  braunen 
nicht  vermisst. 

s-  and  Querschnitte  der  hinteren  und  vorderen  Wurzeln  in  allen 
>  Markes  und  der  Nn.  ischiadici  ergeben  nur  sehr  minimalen  Mark- 
rfall.  Die  allergrösste  Mehrzahl  der  Nervenfasern  ist  völlig  intact. 
Epithelien  der  Plexus  chorioidales  sind  enorm  verfettet. 
Untersuchung  der  Muskeln  (M.  cruris  quadriceps,  M.  biceps) 
archi' sehen  Methode  ergab  nicht  die  Spur  einer  fettigen  Entartung, 
nig  Hessen  die  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbten  Schnitte«  des  in 
ixirten  und  in  Alkohol  nachgehärteten  Muskelmaterial  es  etwas  Krank- 
ennen. 

ni.  Graues  Kaninchen  mit  zwei  weissen  Pfoten. 

Februar  1898.    Beginn  der  Vergiftungen. 

März.    Deutliche  Erhöhung  der  motorischen  Erregbarkeit  und  der  Re- 
rosse Unruhe.   Hj^erästhesie  der  Haut. 

März.    Bemerkenswerthe  Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit. 
.  März.    Anästhesie  an  den  Hinterpfoten  bis  herauf  zum  Unterschenkel, 
er  merkt   es   garnicht,   wenn   man   ihm  eine  Nadel  durch  die  Pfoten 

Auch   die  Vorderpfoten   sind    anästhetisch,   aber  nur  bis  zum  Hand- 
Juni.    Das  Thier  frisst  schlechter,   bietet  aber   ausser   der   oben   er- 
i  Anästhesie  an  den  Pfoten,   der  grossen  Unruhe  und  Steigerung  der 
eben  Erregbarkeit  keine  Erscheinungen   weiter.     Insbesondere   fehlen 
i,  Pupillarerscheinungen  oder  Stupor. 

3.  Jani.    Da  sich  trotz  114  Vergiftungen  das  klinische  Bild  noch  nicht 
geändert  hat,   so  wird  das  Thier  getödtet  durch  eine  acute  Vergiftung 

)as  Verhalten  des  Körpergewichtes    und  der  elektrischen  Erregbarkeit 
sich  aus  folgender  Tabelle: 

Rechtes  Hinterbein.  Linkes  Hinterbein. 
Minimale  Zuckung  in  mm.  Minimale  Zuckung  in  mm. 

Rollenabstand.  Rollenabstand. 

200  197 

225,  220  230,  220,  215 

230,  223,  220  228,  219,  210,  204 

225,  213,  208  230,  227,  222 

m^,  218,  215  220,  217,  210 

249,  238,  235,  230  252,  247,  240,  235 


Gewicht 

in  Grm. 

)ruar 

1318 

ibruar 

1352 

ärz 

1450 

!arz 

1541 

.pril 

1481 

ii 

1439 
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Gericht  Rechtes  HiBterbein.  Linkes  Hinterbem. 

ia  Gra.     MiDimAle  Zuckoiig  in  mm.    Minimale  Zaeknog  in  mm. 

Rollenabstand.  RollegabsUnd. 

::-.  Ma:  i»)  235, 228, 224  250, 243, 237 

5.  Jiai  Uli5  220,  210,  200  214,  307,  196,  188 

1-x  Jiri  1445  post  mortem. 

1^15  S^nl :  ss^rz^l:  niss  var  negativ  bis  auf  eine  auffallende  Dünnflossig- 
\*i\  i-fs  ciss^'Issi^en  Blotes,  Blotfnlle  nnd  oedematöse  Beschaffenheit  des 
C'*:':ri2^<^rr^«5T>:ea5.  Das  Blat  erwies  sich  bei  mikroskopischer  üntersachong 
al5  -ir^iaL  Die  iseeren  Organe  «wiesen  sich  nach  vorheriger  Behandlong 
=L.:  L^^*z^ setzte  G«mi5ch  im  Voetsch-  oder  Znpfpr^nrat  als  nicht  verfettet. 
Az-ri  d:«  weisse  Scbstanz  des  Rückenmarkes  nnd  die  peripheren  Nerven 
1  -;t>54fs  t'T*  i*zzi^  De^neration  nicht  erkennen.  Wohl  aber  fand  sich  dieselbe 
:r  'i^f^Z^ll^n  des  Gehirnes.  In  einer  gewissen  Zahl  von  Himxeüen  konnte 
zvzi  d^::'!::'*  braose,  siark  lichtbrechende  Kögelchen  sehen,  welche  diffas  die 
Z'^Lfc  :^:i?«i::cr.  und  sich  tei  Aetherznsau  langsam  nach  Stunden  lösten. 
Essirsiiz*  b'*^:nL:L>>:e  «üe  Kögelchen  nicht.  Die  fettigen  Degenerationen 
"T^riT-  T*r=.i»5;  m  den  Zellen  der  Vorderhömer,  der  Spinalganglien  und  der 
S-^ri*^  ri5.^*r>^l:-r-,   und  beschränkten  sich   nur   auf  die  Himrindenzellen. 

I  .*  U-:er>^:  1:1:1^  des  Centralnervensjstemes  nach  Nissl-Held  ergab 

P;*^-  1*5: 

I'.e  Sr  :=:^I^i:2^Iien£eli^n  sind  zur  Hälfte  normal  zu  nennen.  Die 
Ariere.  v.;l>::i:  kleinere  Hüfte  dagegen  zeigt  aUe  mögliehen  Degenerations- 
::r=e-.  I»*r  Kern  is;  oft  vergrössert,  zuweilen  nicht  scharf  gegen  den  Zcllleib 
A^^^Jr-nJ:.  seltener  geschrumpft  oder  völlig  aufgelöst.  Das  Kemkörperchcn 
15t  :f:  r^yi:l>n.  5tark  überfärbt,  hat  kein  Glanzlicht  mehr  und  liegt  ganz 
hjkr:  jLzi  F..inie  des  Kfmes.  Die  Nissigranulirung  ist  sehr  häufig  am  Rande 
■:?5  Z^..l  /res  ver>.yiTnn  ien  und  ist  entweder  dicht  gedrangt  oder  rareficin 
"^~  i^n  Kern  her^m  v^^rhanden.  Oder  die  Mitte  des  Zellleibes,  concentrisch 
5  1-  K-m.  i>t  frei  r.n  Granulis,  während  die  innere  und  äussere  Peripherie 
:  fs  J  r .  1  i  r . :  e>  m  r  i r  w-»n  ^r  con ä uiren d e  blaue  Massen  enthal  t.  Manchmal 
1  f^^n  v:":.  r:*h  suu'trmi:^  zerf;aHene  Granula  in  der  Mitte  des  Zellleibes, 
wrl:\*r  iinn  Jkn5j:^5i  r::hen  l:Ia  gelartt  ist.  Nicht  selten  ist  auch  eine  völlige 
V  ir.mji-.  .y>e  u:  i  n::h  h innerer  eine  Klumpung  der  blauen  Körnor  unter 
s'.Ar'i^rr  l>:-:::T.r*  ur^  der  ganzen  Zelle.  Es  giebt  auch  eine  ganze  Reihe  Ton 
J.-.:-,  i  -  n-in  uüter  den  sogenannten  bellen  Typus  einreihen  müsste,  wenn 
T^  .m  ^.*~;  r.  in  An.rinung  und  Gestalt  leidlich  erhaltenen  Nisslgranala 
r  :^:  :-  s- .  r  rjkr-*d::r:  w.'iren   und    wenn    sich   nicht   gerade  im  Protoplasma 

St.lten   -jni   kle.ne   längliche   oder  runde  Vacuolen  gefunden 

A-h  :n  .iv  irren  d- '"^n-^rinen  Zellen  sind  Spalten  oder  Vacuolen  vor- 

n:-.>:tr5   :n  denen  ni:t  staul förmigem  Zerfall  der  Nisslkömer,   nie- 

.».<    j»l-r   :n    n.mvw-n.     D.»s    Zwisoheneewebe   der  Spinalganglienzellen  ist 

.>:  <\i:k  c  '.  .'i^er.,   iie  v:r::ellu'.ären  Räume  sind  vielfach  erweitert. 

1  ■  :^  > }  ". :  a :  h : '  u  <  j  A  n  g  I  i  e  n  z  e  1 1  e  n  sind  in  überwiegender  Zahl  dege- 
e:\\a  *  ^  <,v:.n::l;:her  Zellen  zeigt  keine  Abweichungen  von  der 


7 


•■  *  ^  »• 
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^iaknickiingen  der  Kerne  finden  sich  oft,  völlige  Auflösungen  dagegen 
n  und  an  Zellen,  die  auch  sonst  hochgradige  Veränderungen  aufweisen. 
sl^anula  sind  häufig  um  die  Kerne  oder  an  der  Zellperipherie  zu- 
geklumpt,  wahrend  die  Mitte  des  Zellleibes  staubförmige  Chromatolyse 
:.  Oft  sind  die  Zellen  homogen  geschwollen  und  in  toto  von  einem 
blauen  Staube  überzogen,  wodurch  sie  einen  Lilafarbenton  gewinnen. 
lufig^  finden  sich  kleine  Spalten  und  rundliche  Vacuolen  im  Protoplasma 
ar  mit  Vorliebe  in  den  Zellen,  welche  einen  staubförmigen  Zerfall  der 
rpet  erfahren  haben.  Auffallend  ist  die  ausserordentlich  strotzende  Blut- 
i  den  Spinalganglien,  deren  Zwischengewebe  gelockert  ist  unter  Erwei- 
der  pericellulären  Räume. 

Die  Vorderhornganglien zollen  weisen  in  grosser  Zahl  in  allen 
\  des  Rückenmarkes  Veränderungen  auf.  Die  Kerne  sind  vielfach  ge- 
rn   und  verlagert,   besitzen  oft  nur  noch  eine  undeutliche  Membran,    die 

selten  ganz  fehlt.  Das  Kernkörperchen  ist  zuweilen  auffallend  weit  an 
Peripherie  des  Kernes  gerückt.  Der  Zellleib  hat  in  fast  allen  Zellen,  auch 
lenen,    die    einen   durchaus  normalen  Eindruck  machen,   auffallend  viele 

dicht  gedrängte  Nisslgranula,  die  sich  in  relativ  starker  Zahl  auf  die 
iriten  fortsetzen.  Die  Dendriten  erscheinen  bei  diesem  Thiere  an  vielen 
sn  sehr  deutlich  und  in  ihrer  Grundmassc  dichter  als  normal. 

Gerade  bei  den  Zellen  mit  abnorm   weit  zu  verfolgenden  Dendriten  sieht 

1  oft,  dass  die  Zahl  der  Nisslkörper  veiTingert,  und  ihre  gewöhnliche  An- 

nung  zerstört  ist.    Man  erblickt  dann  blaue  mehr  weniger  lange  unterein- 

ier  durch  unregelmässige  Ausläufer  verbundene  Massen  im  Zellleibe,   an 

neu  eine  körnige  Struktur  nicht  mehr  zu  erkennen  ist.    Die  Unregelmässig- 

it  der  mit  mannigfaltig  gestalteten  Ausläufern  versehenen  chromatophilen 

emente  wird  am  Besten  wiedergegeben  durch  den  Vergleich  mit  Wasser,  das 

if  befetteter  Glasplatte   zusammengelaufen  ist.    Häufig  besitzen  diese  Zellen 

ich  einen  gequollenen   oder  undeutlich  begrenzten  Kern.    Staubförmige  Ver- 

leilung  der  Nisslkörper  über  die  ganze  Zelle  wurde  seltener  beobachtet,  wo 

le  aber  vorhanden,  da  fand  sich  auch  regelmässig  homogene  Schwellung  des 

.ellleibes.   Sehr  oft  wurde  ein  Abreissen  der  den  Zellleib  umgebenden  Axeu- 

iylinderendbämnchen  beobachtet.    Spalten  und  Vacuolen  habe  ich  nur  selten 

tesehen,  am  häufigsten  noch  in  den  kleinsten  Zellen  der  Vorderhörner,   die 

auch  die  vorgeschrittensten  Degenerationsspuren  aufwiesen.    Eine  Reihe  von 

Zellen  hat  um  den  Kern  herum  noch  eine  anscheinend  normale  Nisslgranu- 

lirung,   wahrend  die  Dendriten  und  die  Peripherie  des  Zellleibes  frei  von 

Granulis  ist  oder  staubförmige  Chromatolyse  zeigt.    Gerade  die  Peripherie  des 

Zellleibes  ist  bei  den  normalen  Vorderhornganglien  mit  den  dicksten  und  am 

dichtesten  gedrängten  Granulis  versehen.    An  vielen  Zellen  sieht  man  deutlich 

den  Ausgang  der  Entartung  von  den  stark  verschmälerten  oder  zerbröckelten 

Dendriten,  an  andern  wiederum  von  einer    Stelle    der    Zellperipherie.     Die 

strotzende  Blutfülle  aller  Gefässe    ist  auffallend  und  Blutungen  in  die  weisse 

wie  graue  Substanz  sind  garnicht  selten.    Die  dem  Zellleib  anliegenden  Ca- 
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pillarschlingen  sind  stark  gefüllt  und  in  einer  kleinen  Zahl  von  Schnitten 
fanden  sich  Blatangen  in  den  cellulären  Raum. 

Die  Zellen  derHinterhörner  zeigten  keine  bemerkenswerthe  Dege- 
nerationen. 

In  den  Zellen  des  verlängerten  Markes  und  der  Brücke  sind  die- 
selben Degenerationserscheinuugen  nachzuweisen  wie  in  den  Vorderhomzellen. 

Die  Grosshirnzellen  sind  vielfach  entartet.  Zwar  sind  Kernaoflösun- 
gen  nicht  so  häufig,  aber  Quellungen  oder  Einbiegungen  und  Schrumpfungen 
oder  Undeutlichkeit  der  Kernmembran,  sowie  Quellung  des  Kernkörperebens 
werden  oft  beobachtet.  Das  Kernkörperchen  lässt  dann  das  typische  Glanz- 
licht  vermissen.  Das  Protoplasma  des  Zellleibes  ist  zuweilen  gequollen,  sehr 
oft  von  kleinen  runden  Vacuolen  durchsetzt  und  durch  die  gleichfalls  häufige 
staubförmige  Chromatolyse  in  charakteristischer  Weise  lila  gefärbt.  In  andern 
Fällen  findet  sich  Schrumpfung  des  Protoplasmas  unter  Erweiterung  des 
pericellulären  Raumes  und  Klumpung  der  blauen  Granula  zu  einer  einzigen 
durch  noch  so  starke  DifTerenzirung  nicht  weiter  zu  trennenden  Masse.  Auf- 
fallend ist  die  starke  Erweiterung  der  perivasculären  Räume  und  die  strotzende 
Gofässfüllung.  In  einer  ganzen  Anzahl  von  Schnitten  wurden  capillare  und 
auch  grössere  Blutungen  gesehen.  Eine  Lockerung  der  reihenweise  angeord- 
neten tieferen  Rindenschichten  fehlte. 

An  den  Riesenzellen  des  Kleinhirns  wurden  weitgehende  Verände- 
rungen durchgehends  vermisst.  Wohl  fanden  sich  bei  einer  Minderzahl  leichte 
Kernveränderungen,  staubförmige  Chromatolyse  oder  Klumpung  der  Nissl- 
Granula  und  Erweiterung  des  pericellulären  Raumes  aber  die  Mehrzahl  der 
Zellen  war  entschieden  normal.  Erwähnenswerth  ist  die  Lockerung  der  Grenz- 
zone zwischen  moleculärer  und  granulöser  Schichte,  in  welche  die  Riesenzellen 
eingebettet  sind.    Eine  Lockerung  der  granulösen  Schicht  dagegen  fehlte. 

Die  Untersuchung  des  Centralnejvensystems  nach  Marchi 
war  sehr  ergiebig.  Die  Stücke  waren  in  Paraffin  eingebettet,  sodass  Schnitte 
von  5  /i',  die  zur  genauen  Erkennung  von  Details  unerlässlich  waren,  mühelos 
gewonnen  wurden. 

Die  Zellen  des  Gehirns  zeigten  in  überwiegender  Zahl  starke  Fett- 
degenerationen. Grosse  Mengen  kleiner  brauner  Kügelchen  finden  sich  diffas 
verstreut  in  allen  Ebenen  der  Zellen,  sodass  beim  Spielen  der  Mikrometer- 
schraube aus  dem  Grunde  der  Zelle  immer  neue  Kugeln,  wie  perlende  Kohlen- 
säure emporsteigen.  Namentlich  bei  den  tieferen  Rindenschichten,  wo  die 
Zellen  reihenweise  aneinanderliegen  ist  der  Eindruck  der  perlenden  Kohlen- 
säure geradezu  frappant.  An  den  Riesenzellen  des  Kleinhirns  und  den  Vorder- 
homzellen waren  die  Fettdegenerationen  erheblich  geringer,  aber  an  einer  ganzen 
Reihe  von  Zellen  deutlich  nachzuweisen,  in  den  Spinalganglienzellen  dagegen 
habe  ich  nirgends  die  typischen  braunen  Kügelchen  sehen  können. 

In  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  weniger  in  der  des  Gehirnes, 
waren  gleichfalls  braune  Kügelchen  in  nicht  geringer  Zahl  zu  finden.  Die 
weisse  Substanz  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  zeigt  die  ausgiebigsten 
pathologischen  Veränderungen.      Einmal   sind   die  Nervenfasern   in   sehr  un- 
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Veise  staric  geschwollen.  In  den  Qaerschnittspräparaten  sieht  man 
in  und  demselben  Vorder-  oder  Hinterstrang  kugelrund  aufgebauchte 
sem,  deren  Axencylinder  gleichfalls  unförmig  gebläht  erscheinen,  neben 
..  Oder  die  aufgetriebenen  Markscheiden  haben  durch  zahlreiche  Ein- 
sen eine  unförmliche  Gestalt  angenommen,  die  nicht  entfernt  an  die 
malen  Faser  erinnert.  Auch  auf  Längsschnitten  erkennt  man  neben 
ildeten  Fasern  solche,  die  stark  gebläht  und  unregelmässig  conturirt 
Vuf  den  Querschnitten  durch  Rückenmark  und  Gehirn  findet  sich  eine 
^ahl  von  Fasern,  deren  Markscheiden  theilweise  oder  ganz  geschwärzt 
liffus  in  allen  Abschnitten  der  weissen  Substanz  vor.  Auf  Längs- 
m  sieht  man  lange  blauschwarze  Markballenreihen  (bis  zu  25  Kugeln 
inander)  in  und  seltener  zwischen  den  Nervenfasern  liegen.  Die 
len  blauschwarzen  Kugeln  haben  sehr  verschiedene  Grösse,  alle  Mark- 
reiben sind  erheblich  grösser  als  die  in  den  Längsschnitten  der  Control- 
:ate. 

Pettkörnchenzellen  in  der  Nähe  der  Körnerreihen  waren  nicht  selten.  In 
jauen  Substanz  des  Gehirns  und  Rückenmarkes  finden  sich  diffus  ver- 
,  kleine  braune  Kügelchen.  Die  Wurzeln,  sowie  die  peripheren  Nerven 
a  auf  Quer-  und  Längsschnitten  nur  einen  sehr  massigen  Markscheiden - 
11.  Nur  wenige  Markballen  bilden  an  vereinzelten  Stellen  eine  ununter- 
lene  Reihe  in  der  Nervenfaser. 

Die  Chorioidalplexus  sind  ganz  ausserordentlich  stark  fettig  entartet.  Fast 

Epithelzelle  trägt  1—2  grosse  blauschwarze  Kugeln. 

Die   MusculatuT   bot  weder  bei  der  Untersuchung  nach  Marchi  noch 
Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin  etwas  Abnormes. 


Wir  haben  oben  gesehen,  dass  sich  das  klinische  Bild  der  chroni- 

len  CS2-Vcrgiftung  aus  einer  Reihe  von  acuten  Einzelvergiftungen  zu- 

mmensetzt.     Diesen    wollen    wir    zunächst    luisere    Aufmerksamkeit 

henken.    Alle  Autoren,    welche    acute  Intoxicationen  an  Warmblütern 

>rgenommen  haben,  schildern  den  Vorgang  in  ungefähr  gleicher  Weise, 

ie  ich  selber  ihn  beobachten  konnte.     Und  zwar  kann  man  deutlich 

in  Stadium   der   Excitation    (Vermehrung    der   Puls-    und    Athmungs- 

requenz,  motorische  Unruhe,    Hyperästhesie,    Schmerzen,  Erhöhung  der 

ieflexe,  Krämpfe)    und    ein    Stadium    der    Depression  (allgemeine  An- 

Isthesie,  allgemeine  Lähmung,   Erweitemng  der  Pupillen,  Abnahme  der 

Athmuügsfrequenz,    Collaps,    Coma)    unterscheiden.      Auch    darin    sind 

sämmtliche  Beobachter  einig,  dass  sich  die  noch  nicht  im  tiefem  Coma 

befindlichen  Thiere    nach    nicht  allzulanger  Zeit  wieder  völlig  erholen. 

Schon  Delpech  und  Cloez  sprachen  darum  die  Vermuthung  aus,  dass 

derCS2  ähnlich  wie  der  Alcohol  auf  den  Organismus  einwirke,  und  die 

Versuche  Herrn  an  n's  und    Hirt 's  stellen  es  ausser  Zweifel,    dass  der 

CS2  in  seiner  Eigenschaft,  rasch  zu  betäuben  und  Gefühllosigkeit  her- 
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vorzurufen,  dem  Chloroform,  Aether  u.  a.  Narcoticis  gieichsustellen  sei. 
Beide  Autoren  heben  aber  gleich  allen  übrigen  Beobachtern  die  auf- 
fällige Thatsache  hervor,  dass  der  Schwefelkohlenstoff  das  einzige 
„Narcoticum"  sei,  das  heftige  Krämpfe  hen'omift.  Auch  Biefel  und 
Polek,  welche  ausser  mit  CS2  auch  mit  Kohlendunst  und  Leuchtgas 
Vergiftungen  erzeugten,  weisen  auf  die  der  CS2-Intoxication  eigen thiun> 
liehen  Krämpfe  ausdrücklich  hin.  üeber  die  bei  der  acuten  CS2-Yer- 
giftung  auftretende  Anästhesie  gehen  die  Meinungen  der  Autoren  noch 
auseinander.  Während  Hermann  und  nach  ihm  anscheinend  die  Mehr- 
zahl die  allgemeine  Anästhesie  einfach  als  eine  Folge  der  Bewusstlosig- 
keit  auffassen,  behaupten  Bergeron  et  Levy,  dass  sich  die  Anästhesie 
der  Hornhaut  früher  einstelle  und  später  wieder  verschwinde,  als  die 
des  übrigen  Körpers.  Lewin  hat  ausgesprochene  allgemeine  Anästhesie 
und  Analgesie  nachweisen  können  zu  einer  Zeit,  wo  das  Bewusstsein 
noch  theilweise  frei  war.  Ich  habe  bei  allen  Versuchsthieren  im  Ver- 
laufe der  acuten  Vergiftung  die  allgemeine  Anästhesie  und  die  der 
Hornhaut  erst  dann  eintreten  sehen,  wenn  die  Thiere  völlig  bewusstios 
waren. 

Dass  auch  beim  Menschen  sich  während  einer  einzigen  acuten  Ver- 
giftimg Störungen  der  Sensibilität  einstellen,  beweisen  die  Selbstversuche 
HerteTs  und  des  offenbar  mehr  disponirten  Rosenthal.  Letzterer 
spürte  mehrmals  während  der  Giftaufnahme  nach  ^/s — 1  Stunde  taubes 
Gefühl  imd  Ameisenkriechen  im  Gesicht  und  allen  Extremitäten,  das 
bald  nachher  verging.  „Wenn  ich",  sagt  Rosenthal  „mit  einer  Haod 
die  andere  berührte,  konnte  ich  mir  ohne  Weiteres  vorstellen,  dass^dies 
nicht  meine  eigene  sei."  Bemerkenswerth  ist,  dass  diese  Gefühls- 
störungen zu  einer  Zeit  auftraten,  wo  das  Bewusstsein  noch  vorhanden 
war.  Jedoch  hebt  Rosenthal  hervor,  dass  Benommensein  des  Sen- 
soriums  den  initialen  Sensibilitätsstörungen  stets  vorausgehe.  W^ähread 
das  Gefühl  sich  bei  meinen  Versuchsthieren  mit  der  Rückkehr  des  Be- 
wusstseins  wieder  einstellte,  zeigte  sich  eine  diese  ca.  1  Stunde  über- 
dauernde Parese  der  Vorderbeine  mid  Paraplegie  der  Hinterbeine.  Die 
Thiere  konnten  schon  längst  wieder  auf  den  Vorderbeinen  sitzen,  als 
die  Hinterbeine    noch  völlig  gelähmt  und  schlaff  auf  dem  Boden  lagen. 

Diese  schon  nach  der  ersten  acuten  Vergiftung  mit  CS2  auftretenden 
und  die  übrige  Giftwirkung  überdauernden  Lähmungen  der  Hinterbeine 
sind  schon  von  Delpech  und  nach  ihm  von  allen  späteren  Autoren 
gefunden  worden  und  bieten  der  Erklärung  ausserordentliche  Schwierig- 
keiten. W^ie  bereits  im  klinischen  Theile  dieser  Arbeit  hervorgehoben 
wurde,  glaubt  Delpech,  dass  die  Lähmung  der  Arme  und  Beine  durch 
eine  Contactwirkung  des  specifisch  schwereren  und  nach  unten  sinkenden 
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irkt  werde  und  auch  Böhm  fasst  „die  Steifigkeit,  Yertaubung 
isthesie  der  Finger  als  eine  mehr  locale  Wirkung  des  Giftes^^ 
Am  Kaninchen  werden  aber  alle  4  Extremitäten  in  gleicher 
von  dem  Gift  „umspült^*  und  dennoch  bleibt  eine  deutliche 
lg  der  Hinterbeine  zurück,  während  die  Parese  der  vorderen  Ex- 
ten fast  unmittelbar  mit  der  Wiederkehr  des  Bewusstseins  und 
äkeltonus  verschwindet.  Femer  geht  aus  den  Krankengeschichten 
liere  hervor,  dass  aus  den  vorübergehenden  Lähmungen  der 
^eine  sich  dauernde  entwickeln  können,  während  die  Vorderbeine 
öchstens  paretisch  werden.  Dass  die  Schleimhäute  von  einer 
ci  Contactwirkung  des  CS2  betroffen  werden,  ist  mir  nach  den 
versuchen  Hertel's  und  Rosenthars,  die  Kratzen  in  Pharynx, 
und  Trachea,  Hustenreiz,  Brennen  und  Thränen  der  Augen  an  sich 
bchteten,  nicht  unwahrscheinlich.  Auch  ich  habe  an  meinen 
ichen  Röthung  der  Conjunctiven  und  Nasenschleimhäute,  Thränen- 
Nasensecretion  und  vermehrte  Speichelabsonderung  constatiren 
en.  Damit  wird  jedoch  die  Contactwirkung  auf  die  äussere  Haut 
keineswegs  bewiesen.  Es  müsste  denn  die  Lähmung  der  Hinter- 
e,  wie  sie  schon  bei  der  ersten  acuten  Vergiftung  sich  einstellt,  von 
r  gleich  lange  anhaltenden  Anästhesie  der  Haut  begleitet  sein  als 
56  der  „locaJanästhetischen  Wirkung"  des  Schwefelkohlenstoffes. 
ib  meinen  Untersuchungen  waren  die  gelähmten  Hinterbeine  aber 
\xt  anästhetisch,  denn  das  Thier  bemühte  sich  bei  Application  von 
delstichen  oder  kräftigem  Kneifen  zu  entrinnen.  Das  normale  Gefühl 
T  vielmehr  schon  mit  dem  Bewusstsein  zugleich  zurückgekehrt.  Die 
itwicklung  einer  Neuritis  nach  einer  einzigen  oder  einigen  wenigen 
)rgiftuDgen  ist  undenkbar.  Es  müssen  also  wohl  centrale  Ursachen 
r  den  Eintritt  der  acuten,  schnell  vergänglichen  Lähmungen  der  Hinter- 
dine  vorhanden  sein.  Wo  sind  dieselben  nun  zu  suchen?  Die  Ex- 
erimente  Hirt 's  zeigen,  dass  bei  Hunden  und  Katzen  nur  anfänglich 
ine  blos  wenige  Secunden  bestehende  Blutdrucksteigerung,  sich  geltend 
Dacht,  die  nicht  allein  auf  vermehrte  Herzthätigkeit  als  vielmehr  auf 
)ine  durch  den  CS2  bewirkte  Erregung  des  vasomotorischen  Centrums 
aurückzuführen  ist.  Nun  habe  ich  bei  jeder  acuten  Vergiftung  im 
Stadium  der  Depression  eine  extreme  Gefässerweiterung  an  den  Ohren 
derThiere  gesehen,  deren  Auftreten  mit  einer  sehr  beschleunigten  und, 
wie  mir  schien,  auch  geschwächten  Herzthätigkeit  zusammenfiel.  Sowie 
die  anfängliche  Blutdrucksteigerung  einer  Reizung  des  vasomotorischen 
Centruma  entspricht,  so  haben  wir  später  als  Folge  der  beginnenden 
Lähmung  des  vasomotorischen  Centrums  eine  mit  Blutdrucksenkung 
verbundene  Gefässerweiterung  vor  uns,  die  wir  an  den  Ohren  am  besten 
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sehen    köimen.     Vielleicht   ist   die    an    den  Bindehäuten    und  Schleim- 
häuten   zu   beobachtende  Röthung    auch    nur    die  Theilerscheinung  der 
allgemeinen  Gefässerweiterung.     Nehmen  wir  noch  hinzu,    dass  ich  mit 
Cloez    bei   der  Autopsie   stets  eine  üeberladimg  des  Lungenkreislaufes 
und  des  dilatirten  rechten  Herzens  gefunden  habe,  so  lässt  sich  die  durch 
die  Blutdrucksenkung  in  d^n  arteriellen  und  Rückstauung  vom  rechten 
Herzen  aus  in  den  venösen  Gefässen  bedingte  Hemmung  des  Kreislaufes 
als  ganz  beträchtlich  denken.    Der  Effect  dieser  Hemmung  wird  in  dem 
feingebauten   zarten  Nervensystem    zuerst   bemerkbar   sein  und  zwar  in 
den  untersten  Abschnitten  des  Rückenmarkes,  wo  der  Abfluss  nach  dem 
Herzen    am    schwierigsten    ist.     Durch  die  Verlangsanmng  des  Zu-  and 
Abflusses   wird    hier    das  Gift  besonders  lange  mit  dem  Centralnerven- 
System  in  Berührung  kommen  und  seine  Wirkung  entfalten  können,  die 
bei    einmaliger    Vergiftung   nur   vorübergehende,    bei    oft    wiederiiolter 
CS2- Aufnahme    aber  dauernde  Lähmung  hervorruft.     Dass  das  Central- 
nervensystem    in    der  That   unter   erschwerten    Circulationsbedingungen 
bei  der  CS2- Vergiftung  steht,  beweisen  meine  Befunde.    Bei  allen  meinen 
Versuchsthieren    zeigten  Gehirn   und  Rückenmark  eine  sehr  starke  Ge- 
fässinjection    und    grosse  Weichheit.     Mikroskopisch  erwiesen  sich  frei- 
lich   die    Zellen    der    Lurobalportion    des    Rückenmarks    oder    des  ent- 
sprechenden Rindenabschnittes  nicht  auffallend  mehr  geschädigt  als  die 
der  übrigen  Hirn-  oder  Rückenmarksabschnitte.     Ganz  abgesehen  davon, 
ob    wir    berechtigt  sind,    die  durch  das  Gift  hervorgerufenen  jeweiligen 
Zelldegenerationen  direct  auf  bestimmte  klinische  Erscheinungen  zu  be- 
ziehen,   macht   schon   der   blosse    Nachweis    von  Zellerkrankungen   im 
Centralorgan    die  Annahme  einer  den  Lähmungen  zu  Grunde  liegenden 
centralen  Ursache    weit    wahrscheinlicher  als  die  einer  peripheren  Gon- 
tactwirkung. 

Auf  die  von  Hirt  vor  und  nach  der  Durchschneidung  der  Nn.  vagi 
bereits  mustergiltig  festgestellte  Wirkung  des  CS2  auf  Herzthfttigkeit 
und  Athmung  will  ich  hier  nur  kurz  eingehen,  da  der  Schwerpunkt 
meiner  Untersuchungen  nicht  auf  diesen  Punkten  lag.  Auch  ich  habe 
gleich  allen  übrigen  Autoren  eine  anfängliche  Steigerung  und  spätere 
Herabsetzung  der  Athmung  und  Herzthätigkeit  beobachten  können. 
Hirt  führt  das  Verhalten  der  Athmung  darauf  zurück,  dass  der  CS« 
auf  die  peripheren  Ausbreitungen  der  Nn.  vagi  in  den  Lungen  erregend, 
auf  das  Centralorgan  der  Athmung  zunächst  erregend  und  dann  lähmend 
wirkt. 

Wenn  wir  uns  das  Bild  der  im  Thierexperiment  erzeugten  acuten 
Vergiftung  mit  CS2  noch  einmal  vergegenwärtigen,  so  erinnern  wir  ans, 
dass    sich    deutlich    zuerst   ein  Stadium  der  Excitation  und  danach  ein 
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»r  Depression  unterscheiden  lässt.  Merkwürdigerweise  findet 
len  ^wenigen  bisher  bekannten  acuten  CS2-Vergiftungen  des 
die  dixrcli  die  einmalige  Aufnahme  einer  grösseren  Giftmenge 
rexperimente  analog  sind,  das  Excitationsstadium  garnicht 
angedeutet.  Schon  Delpech  hat  darauf  aufmerksam  gemacht, 
der  Aufnahme  sehr  beträchtlicher  Mengen  Schwefelkohlenstoff 
Oebergeliuiig  des  Excitationsstadiums  sogleich  eine  dem  acuten 
iuscbe  ähnliche  depressive  Wirkung  einstellen  könne.  Be- 
isstörung  mit  daraus  resultirender  Anästhesie,  CoUapspuls, 
alt  Cyanose  beherrschen  dann  das  Krankheitsbild. 
ist  an  sich  garnicht  undenkbar,  dass  eine  rasche  und  reichliche 
jig  des  Giftes  die  excitirende  Wirkmig  auf  das  Nervensystem 
t  und  abschwächt,  aber  ein  Theil  dieser  Excitationserscheinungen 
sich  der  Beobachtung  um  so  eher  entziehen,  als  der  Arzt  ja  erst 
ai  vollentwickelten  Bilde  der  acuten  Vergiftung  hinzugeholt  wird 
ich  auf  die  Wiedergabe  der  unvollkommenen  Beobachtungen  von 
angewiesen  sieht.  In  dem  genau  beobachteten  Falle  Davidson 's 
.  trotz  der  ausgesprochenen  depressiven  Symptome  (Blässe  und 
>se,  Pupillenerweiterung,  Beschleunigmig  und  Schwäche  des  Pulses) 
heftige  Scbüttelkrämpfe  vorhanden.  Im  Allgemeinen  hat  Her- 
n  Recht,  wenn  er  von  der  acuten  CS2- Vergiftung  sagt:  „Ferner 
m  alle  Erscheinungen,  dass  die  Wirkung  der  genannten  Stoffe 
her,  Chloroform,  CS2)  nur  so  lange  vorhanden  ist,  als  diese  sich 
Organismus  befinden."  Und  zwar  sind  alle  Symptome  der  acuten 
giftung  mit  CS2  Erscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems. 
Folgenden  werden  wir  sehen,  wie  weit  das  auch  für  die  künstlich 
engte  chronische  CS-2 Vergiftung  zutrifft. 

In  Bezug  auf  diese  meint  Hermann:  „Doch  können  locale  ana- 
mische Veränderungen,  wenn  sie  eine  Zeit  lang  bestehen,  durch 
iufige  Wiederholung  sich  zu  chronischen  Störungen  summiren".  Ab- 
esehen  von  dem  Umstände,  dass  weder  Hermann  noch  ein  andrer 
Lutor  bisher  locale  anatomische  Veränderungen  von  Bedeutung  im 
ientralnenensystem  hat  nachweisen  können,  dass  also  die  Worte  Her- 
uann's  nur  eine  Yermuthvmg  enthalten,  muss  zugegeben  werden,  dass 
in  der  That  jedes  vorübergehende  Symptom  der  acuten  CS2- Vergiftung 
mit  häufiger  Wiederholung  der  Giftaufnahme  permanent  und  chronisch 
^erdea  kami. 

Die  chronische  CS2-Vergiftung  ist  thatsächlich  nur  das  verlängerte 
imd  vergrösserte  Spiegelbild  der  acuten.  Die  Zahl  der  bisher  vor- 
vorliegenden  Arbeiten  über  chronische  CS2-Vergiftungen  ist  sehr  gering. 
Schwalbe,  Kiener  und  Engel,  Poincare  sind  die  einzigen  Autoren, 
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sehen   können.     Vielleicht    ist   die    an    den  Bindehäuten    und  Schleim- 
häuten   zu   beobachtende  Röthung    auch    nur   die  Theilerscheinung  der 
allgemeinen  Gefässerweiterung.     Nehmen  wir  noch  hinzu,    dass  ich  mit 
Cloez    bei   der  Autopsie   stets  eine  Ueberladiug  des  Lungenkreislaufes 
und  des  dilatirten  rechten  Herzens  gefunden  habe,  so  lässt  sich  die  durch 
die  Blutdrucksenkung  in  d^n  arteriellen  und  Rückstauung  vom  rechtefl 
Herzen  aus  in  den  venösen  Gefässen  bedingte  Hemmung  des  Kreislaufes 
als  ganz  beträchtlich  denken.    Der  Effect  dieser  Hemmung  wird  in  dem 
feingebauten    zarten  Nervensystem    zuerst   bemerkbar   sein  und  zwar  in 
den  untersten  Abschnitten  des  Rückenmarkes,  wo  der  Abfluss  nach  dem 
Herzen   am    schwierigsten    ist.     Durch  die  Verlangsamung  des  Zu-  und 
Abflusses   wird    hier   das  Gift  besonders  lange  mit  dem  Gentralnerven- 
system  in  Berührung  kommen  und  seine  Wirkung  entfalten  können,  die 
bei   einmaliger    Vergiftung   nur   vorübergehende,    bei    oft    wiederholter 
CS2- Aufnahme    aber  dauernde  Lähmung  hervorruft.     Dass  das  Central- 
nervensystem    in    der  That   unter   erschwerten    Circulationsbedingungen 
bei  der  CS2- Vergiftung  steht,  beweisen  meine  Befunde.    Bei  allen  meinen 
Versuchsthieren    zeigten  Gehirn    imd  Rückenmark  eine  sehr  starke  Ge- 
fässinjection    und    grosse  Weichheit.     Mikroskopisch  erwiesen  sich  frei- 
lich   die    Zellen    der    Lurobalportion   des   Rückenmarks    oder   des  ent- 
sprechenden Rindenabschnittes  nicht  auffallend  mehr  geschädigt  als  die 
der  übrigen  Hirn-  oder  Rückenmarksabschnitte.     Ganz  abgesehen  davon, 
ob    wir    berechtigt  sind,    die  durch  das  Gift  hervorgerufenen  jeweiligen 
Zelldegenerationen  direct  auf  bestimmte  klinische  Erscheinungen  zu  be- 
ziehen,   macht    schon   der   blosse   Nachweis    von  Zellerkrankungen  im 
Centralorgau    die  Annahme  einer  den  Lähmungen  zu  Grunde  liegenden 
centralen  Ursache    weit    wahrscheinlicher  als  die  einer  peripheren  Con- 
tact  Wirkung. 

Auf  die  von  Hirt  vor  und  nach  der  Durchschneidung  der  Nn.  vagi 
bereits  mustergiltig  festgestellte  Wirkung  des  CS2  auf  Herzth&tigkeit 
und  Athmung  will  ich  hier  nur  kurz  eingehen,  da  der  Schwerpunkt 
meiner  Untersuchungen  nicht  auf  diesen  Punkten  lag.  Auch  ich  habe 
gleich  allen  übrigen  Autoren  eine  anfängliche  Steigerung  und  spätere 
Herabsetzung  der  Athmung  und  Herzthätigkeit  beobachten  können. 
Hirt  führt  das  Verhalten  der  Athmung  darauf  zurück,  dass  der  CSj 
auf  die  peripheren  Ausbreitungen  der  Nn.  vagi  in  den  Lungen  erregend, 
auf  das  Centralorgau  der  Athmung  zunächst  erregend  und  dann  lähmend 
wirkt. 

Wenn  wir  uns  das  Bild  der  im  Thierexperiment  erzeugten  acuten 
Vergiftung  mit  CSg  noch  einmal  vergegenwärtigen,  so  erinnern  wir  uns. 
dass   sich    deutlich    zuerst    ein  Stadium  der  Excitation  und  danach  ein 
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>'t;adiuin  der  Depression  unterscheiden  lässt.  Merkwürdigerweise  findet 
ich  bei  den  wenigen  bisher  bekannten  acuten  CS2-Vergiftungen  des 
htenschen,  die  durch  die  einmalige  Aufnahme  einer  grösseren  Giftmenge 
lern  Thierexperimente  analog  sind,  das  Excitationsstadium  garnicht 
>der  nur  angedeutet.  Schon  Delpech  hat  darauf  aufmerksam  gemacht, 
lass  bei  der  Aufnahme  sehr  beträchtlicher  Mengen  Schwefelkohlenstoff 
sich  mit  Uebergehung  des  Excitationsstadiums  sogleich  eine  dem  acuten 
Alcohoirausche  ähnliche  depressive  Wirkung  einstellen  könne.  Be- 
^vosstseinsstörung  mit  daraus  resultirender  Anästhesie,  Collapspuls, 
Blässe  mit  Cyanose  beherrschen  dann  das  Krankheitsbild. 

E^  ist  an  sich  garnicht  undenkbar,  dass  eine  rasche  und  reichliche 
Zuführung   des  Giftes   die   excitirende  Wirkmig   auf   das  Nervensystem 
verkürzt  und  abschwächt,  aber  ein  Theil  dieser  Excitationserscheinungen 
dürfte  sich  der  Beobachtung  um  so  eher  entziehen,  als  der  Arzt  ja  erst 
zu    dem  vollentwickelten  Bilde  der  acuten  Vergiftung  hinzugeholt  wird 
und    sich    auf  die  Wiedergabe  der  unvollkommenen  Beobachtungen  von 
Laien  angewiesen  sieht.    In  dem  genau  beobachteten  Falle  Davidson 's 
waren    trotz    der   ausgesprochenen   depressiven  Symptome    (Blässe  und 
Cyanose,  Pupillenerweiterung,  Beschleunigmig  und  Schwäche  des  Pulses) 
noch    heftige    Schüttelkrämpfe   vorhanden.     Im  Allgemeinen    hat  Her- 
mann Recht,    wenn    er   von  der  acuten  CSg- Vergiftung  sagt:     „Ferner 
lehren    alle    Erscheinungen,    dass    die    Wirkung   der   genannten    Stoffe 
(Aether,    Chloroform,  CS2)    nur   so  lange  vorhanden  ist,    als  diese  sich 
im  Organismus   befinden."     Und   zwar   sind  alle  Symptome  der  acuten 
Vergiftung  mit  CS2  Erscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems. 
Im  Folgenden   werden  wir  sehen,    wie  weit  das  auch  für  die  künstlich 
erzeugte  chronische  CS-2 Vergiftung  zutrifft. 

In  Bezug  auf  diese  meint  Hermann:  „Doch  können  locale  ana- 
tomische Veränderungen,  wenn  sie  eine  Zeit  lang  bestehen,  durch 
häufige  Wiederholung  sich  zu  chronischen  Störungen  summiren".  Ab- 
gesehen von  dem  Umstände,  dass  weder  Hermann  noch  ein  andrer 
Autor  bisher  locale  anatomische  Veränderungen  von  Bedeutung  im 
Centralnervensystem  hat  nachweisen  können,  dass  also  die  Worte  Her- 
mann's  nur  eine  Vermuthung  enthalten,  muss  zugegeben  werden,  dass 
in  der  That  jedes  vorübergehende  Symptom  der  acuten  CS2- Vergiftung 
mit  häufiger  Wiederholung  der  Giftaufnahme  permanent  und  chronisch 
werden  kann. 

Die  chronische  CS2- Vergiftung  ist  thatsächlich  nur  das  verlängerte 
und  vergrösserte  Spiegelbild  der  acuten.  Die  Zahl  der  bisher  vor- 
vorliegenden Arbeiten  über  chronische  CS2-Vergiftungen  ist  sehr  gering. 
Schwalbe,  Kiener  und  Engel,  Poincare  sind  die  einzigen  Autoren, 
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die  sich  bemüht  haben,  chronische  Vergiftungen  zu  erzeugen.  Dabei 
haben  die  Erstgenannten  nur  die  etwaigen  Blutverändeningen  berück- 
sichtigt, während  leteterer  mehr  dem  allgemeinen  klinischen  Bilde  seine 
Aufmerksamkeit  schenkte.  Poincare  hat  namentlich  an  Fröschen  and 
Meerschweinchen  Paresen  und  Paraplegien  ersielt,  aber  seine  Thiere 
starben  unerwünscht  früh,  sodass  über  mehrere  Monate  hindurch  gleich - 
massig  fortgesetzte  C^S-Vergiftungen  bei  Warmblütern  ein  Bericht  in 
der  Litteratur  bisher  noch  nicht  niedergelegt  ist.  Ich  kann  mich  daher 
auf  die  Wiedergabe  meiner  eigenen  Beobachtungen  beschränken. 

Es  ist  mir  gelungen,    von  den  chronisch  vergifteten  Thieren,    eins 
14  Tage,    eins   4  Wochen,    eins    2  Monate,  zwei    3  Monate,    eins 
3V2  Monate  und  eins  4  Monate  am  Leben  zu  erhalten,   sodass    ich 
eine  Reihe  von  Symptomen  in  der  Reihenfolge  und  dem  Umfange  ihrer 
Entwicklung    feststeilen    konnte,    wie   es  bei  kürzerer  Lebensdauer  der 
Thiere  nicht  möglich  gewesen  wäre.     Wenn  wir  die  bei    den  Versucbs- 
thieren    gewonnenen    Krankheitsbilder    unter    Berücksichtigung    indivi- 
dueller Verschiedenheiten  vergleichend  zusammenfassen,  so  ergiebt  sich 
folgendes  Gesammtbild,  wie  ich  es  schon  in  einer  früher  erfolgten  vor- 
läufigen Mittheilung   kurz    geschildert   habe.     Bei  allen  Thieren  zeigte 
sich  eine  anfängliche  geringe  Gewichtszunahme,  da  sie  sich  vorher  unter 
ungünstigen    Ernährungsbedingungen    befunden    hatten     und    nunmehr 
unter  reichliches,  gutes  Putter  gesetzt  wurden.    Bei  4  Thieren  trat  al>er 
nach  Ausgleich    des  Stoffwechsels   eine   ständige  Gewichtsabnahme  ein, 
sodass  das  Endgewicht  unter  die  zu  Beginn  der  Vergiftungen  vorhandene 
Gewichtszahl  heruntersank.    Zwei  Thiere  nahmen  ungleichmässig  in  den 
ersten  Wochen  bald  ab,  bald  zu,  um  schliesslich  dauernd  abzunehmen, 
ohne  dass  jedoch  das  Endgewicht  unter  das  Anfangsgewicht   herunter- 
gesunken wäre.     Das  nur  14  Tage  lang  vergiftete  Thier,    welches    erst 
zu,    dann    abnahm,    habe    ich    wegen    der   kurzen  Vergiftungszeit  ganz 
ausser  Betracht   gelassen..    Die  Wägungen   wurden   stets  zu  denselben 
Tageszeiten  vorgenommen.    Von  Interesse  ist  es,  dass  Vas  bei  chronisch 
mit  jNicotin  und  Alkohol    vergifteten  Thieren    gleichfalls   ständige  Ge- 
wichtsabnahme beobachten  konnte.     Ungefähr  gleichzeitig  mit  der  Ab- 
nahme   des  Gewichtes   Hess   sich   bei    allen  Thieren  eine  Zunahme  der 
faradischen    Muskelerregbarkeit    nachweisen.      Ein   Blick    auf    die    ge- 
wonnenen Werthe  überzeugt  uns  von  der  geradezu  erstaunlichen  Steige- 
rung der  Erregbarkeit.     80  konnte  z.  B.  bei  dem  Versuchsthier  II    an- 
fänglich die  minimale  Zuckung  bei  145  mm,  nach  2  Wochen  bei  190  mm 
und    schliesslich    schon    bei    230  nun  Rollenabstand    ausgelöst    werden. 
Kaninchen  V    bot    vom  Beginn    der  Vergiftung   bis  zur  8.  Woche  eine 
Steigerung    von    195 — 270  mm  Rollenabstand.     Kaninchen  VI  hatte  bei 
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ersten  Untersuchung  bei  220  mm  Rollenabstand  die  minimale 
•uokung  und  2  Monate  später  schon  bei  310  mm.  Sobald  die  Steige- 
u.ng  der  Erregbarkeit  eine  Zeit  lang  gedauert  hatte,  trat  eine  typische 
üdungsreaction  auf,  welche  mit  der  weiteren  Zunahme  der  Muskel- 
gbarkeit  immer  deutlicher  hervortrat.  So  musste  der  Rollenabstand 
iSLch  und  nach  zuweilen  bis  um  30  mm  verringert  werden,  um  eine 
leoe  minimale  Zuckung  hervorzurufee.  Diese  reizbare  Schwäche  machte 
;e wohnlich,  von  der  6.  Woche  an,  bei  einigen  Thieren  noch  später 
1.11  ter  weiterem  Vorhandensein  der  Ermüdungsreaction  einer  allmählichen 
Herabsetzung  Platz,  welche  sich  bei  den  Thieren  am  intensivsten  ent- 
wickeln konnte,  die  chronisch  an  den  Folgen  der  CSs-Vei^iftung  dahin- 
liechten.  Eine  besondere  Abmagerung  der  Hinterbeine,  an  denen  die 
elektrische  Prüfung  vorgenommen  wurde,  war  nicht  zu  coostatiren,  viel- 
mehr war  die  mit  der  Gewichtsabnahme  verknüpfte'Abmagerung  allgemein. 
Frühzeitig  schon  entwickelten  sich  aus  den  bei  der  acuten  Ver- 
giftung beschriebenen  vorübergehenden  Reizungszuständen  der  Conjmic- 
tiven,  Nasen-  und  Bronchialschleimhäute  chronische  Catarrhe. 

Ein  Tbier   starb    an  Pneumonie,    welche    sich    makroskopisch  und 
mikroskopisch  in  Nichts  von  einer    crupösen    unterschied.      Da    ich    in 
der  Literatur  kein  Beispiel  von  einer  durch  CS2    erzeugten  Lungenent- 
zündung fand,    habe  ich    die  Krankengeschichte    dieses  Thieres    ausge- 
schieden.    Und    dies   um    so    eher,    als    ich    mich  durch  eigene  Unter- 
suchung des  Centralnervensystems  dieses  Thieres  und  eines  Falles    von 
Meningitis  beim  Menschen  überzeugt  habe,  dass  fieberhafte  Krankheiten 
schwere  Läsionen  der  Nervenzellen  hervorrufen,   sodass  man  nicht  mit 
Sicherheit  entscheiden  kann,  welche  Veränderungen  der  CS2- Vergiftung 
oder  der  Pneumonie  zuzuschieben  sind.     Immerhin  sei  das  Vorkommen 
einer  Pneumonie  bei  einem  auf  dem  Athmungswege  mit  CSj    chronisch 
vergifteten  Versuchsthiere  hier  erwähnt.    Bemerken  will  ich  noch,  dass 
2  andere  gleichzeitig  in  demselben  Käfig  gehaltene  chronisch  vergiftete 
Thiere  nicht  an  Pneumonie  erkrankten. 

Gleichzeitig  mit  der  Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ent- 
wickelte sich  eine  deutliche  allgemeine  Hyperästhesie.  Eine  leise  Be- 
rührung mit  der  Nadelspitze  genügte  bei  den  sonst  torpiden  Kaninchen, 
um  eine  unverhältnissmässig  grosse  Abwehrbewegung  hervorzurufen. 
Anfangs  hielt  ich  diese  im  Vergleich  mit  nicht  vergifteten  Thieren  be- 
obachtete Hyperästhesie,  weil  subjectivem  Ermessen  bei  der  Beurthei- 
lung  zu  sehr  unterworfen,  nicht  für  eindeutig.  Als  ich  aber  bei  allen 
Thieren  (mit  Ausnahme  des  nur  14  Tage  vergifteten  Kaninchens  IV) 
die  Entwicklung  einer  verschieden  hochgradigen  Anästhesie  an  den 
Pfoten   und  Ohren   verfolgen   konnte,    wurde    mir  die  voraufgegangene 
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Hyperästhesie    zur   Gewissheit.      Hinter-    und    Vorderpfoten    waren   in 
gleichem  Grade  anästhetisch,  nur  erstreckte  sich  die  Gefühllosigkeit  an 
den  Hinterpfoten    bis   herauf   zum  Beginn  der  Unterschenkel,    während 
sie  an  den  Vorderpfoten  nur  diese  selbst  umfasste.      Niemals  Hess  sich 
eine  Beschränkung  der  Anästhesie  auf   bestimmte  Nervengebiete    nach- 
weisen.    Den    höchsten  Grad   von  Gefühlsstörung  erreichten  die  Thiere 
II,  V  und  VI,  welche  3 — 3^/2  Monate  vergiftet  wurden  und  auch  sonst 
schwere  Erscheinungen    darboten.      Man    konnte    diesen  Thieren,    ohne 
dass  eine  Reaction  erfolgte,  die  Pfoten  energisch  kneifen  oder  mit  einer 
Nadel  durchstossen.    Die  nach  jeder  acuten  Einzelvergiftung  auftreten- 
den vorübergehenden  Lähmungen  der  Hinterbeine  wurden  bei  den  gleich- 
zeitig am  meisten  anästhetischen  Kaninchen  II,  V  und  VI  zu  dauernden 
und  beträchtlichen  Paresen.     Auch  die  Vorderbeine  wurden  bei    diesen 
Thieren   paretisch.      Zugleich   mit  dem  deutlichen  Hervortreten  der  an 
Lähmung  streifenden  Schwäche,  setzten  sie,  statt  gleichraftssig  sich  ab- 
stossend  zu  springen,  die  Beine  auf  wie  ein  Thier,  das  kriecht,    indem 
sie  die  Hinterbeine  einzeln  an  den  Bauch  heranzogen  und    die  Vorder- 
beine einzeln  vorsetzten.     Oft  fielen  sie  in  Folge  ihrer  Ataxie  um  und 
hatten    die    grösste  Mühe,    sich  wieder  auf  die  Beine  zu  bringen.     Ein 
leichter  Anstoss    genügte,    sie   umzuwerfen.     Sie  zeigten  ein  ganz  ähn- 
liches Verhalten  wie  ein  anderes  Kaninchen,    dem  zur  Gewinnung   von 
Marchi-Controlpräparaten  mehrere  hintere  und  vordere  Wurzeln    durch- 
schnitten worden  waren.    Auch  dieses  Thier  war  anästhetisch  und  atactisch 
an  den  Hinterpfoten  und  zog  sie  kriechend  einzeln  an  den  Leib  heran. 
Anfangs  und  etwa  so  lange,  als  die  Hyperästhesie  und  gesteigerte 
Muskelerregbarkeit  bestanden,  zeigten  die  Thiere  auch  sonst  eine  grosse 
motorische  Unruhe  und  sprangen  beim  Anklopfen  an  ihren  K&fig   wild 
durcheinander.      Diesen    oft    constatirten    Thatsachen    gegenüber    fällt 
meines  Erachtens    die  Behauptung    Poincare's,   dass   seine  Versuchs- 
thiere    nie    eine  Spur   von    gesteigerter  Muskelerregbarkeit  oder  allge- 
meiner Aufgeregtheit   gezeigt   hätten,    wenig  in's  Gewicht.     Ihre  Ruhe 
frappirte    ihn  geradezu.      Späterhin  zeigten  in  der  That  die  ca.  3  Mo- 
nate vergifteten  Thiere  einen  täglich  mehr    hervortretenden  Stupor,   so 
dass  sie  ohne  Fresslust  stumpfsinnig  auf  einer  Stelle  des  Käfigs  hockten 
und  sich  trotz  directen  Anstossens  nur  träge  und  unlustig  von  der  Stelle 
bewegten.     Ungefähr  gleichzeitig  mit   der  Anästhesie,    den   Lähmungen 
und  dem  Stupor  zeigte  sich  bei  Kaninchen  IL    eine    dauernde  Erweite- 
rung, Differenz  und  undeutliche  Reaction  der  Pupillen   auf  Lichteinfall, 
bei  Kaninchen  V.  dauernde  Erweiterung  und    träge  Reaction    des  noch 
vorhandenen  linken  Auges.    Bei  dem  Versuchsthiere  HL  fand  sich,  trotz- 
dem es  keine    ausgesprochenen  Paresen,    keine    hochgradige  Anästhesie 
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und  keinen  Stupor  darbot,  eine  Erweiterung  und  Trägheit  und  schliess- 
lich Reactionslosigkeit  beider  Pupillen.      Damit    komme   ich  auf  diese 
Verschiedenheit  in  den  einzelnen  klinischen  Bildern.     Bei  Kaninchen  I. 
tarat  Anästhesie   und  Stupor   schon    bei  4  wöchentlicher  Vergiftung  ein, 
^^ährend  Ataxie  und  Lähmung   völlig    fehlten.      Das  8V2  Monate   ver- 
giftete Kaninchen  VI.  war    zwar   durch  Hyperästhesie   und    gesteigerte 
Erregbarkeit  zur  Anästhesie  und  Parese  der  Hinterbeine  „vorgedrungen", 
2iber  die  Pupillen  reagirten  ganz  normal.   Das  4  volle  Monate  vergiftete 
Thier  VIL  hatte  es  nur  bis  zur  allgemeinen  Erregtheit,    Erhöhung  der 
elektrischen    Erregbarkeit   und    Anästhesie    gebracht,    also    nicht    viel 
vreiter  als  das  nur  14  Tage  vergiftete  Kaninchen  IV.,    bei    dem   moto- 
rische Unruhe,  Hyperästhesie  und  Steigerung  der  elektrischen  Erregbar- 
keit   sich  fanden.     Dass  die  Thiere  überhaupt   früher   als    der  Mensch 
ausgeprägte  locale  Störungen  aufweisen,  darf  uns  nicht  Wunder  nehmen. 
Ich    suche    die   Erklärung   dieser   Thatsache   nicht    wie   Käther   und 
Poincare  in  einer  grösseren  Empfindlichkeit  der  Thiere  gegenüber  dem 
CS2,  sondern  in  dem  Umstände,  dass  einmal  bei  kleineren  Thieren,  z.  B. 
Kaninchen,  auch  nur  entsprechend  geringere  Giftquantitäten  nöthig  sind 
zur  Vergiftung  und  dass  die  Thiere  zur  möglichst  schnellen  Erzeugung 
einer   chronischen  Vergiftung    den    gefährlichen  Dämpfen  möglichst  in- 
tensiv ausgesetzt  werden,    während  man  ja  beim  Menschen  durch  Ven- 
tilation   etc.    die  Bedingungen  zur  Erkrankung   möglichst    fernzuhalten 
sucht.      Uns   wird    vielmehr   der  Umstand    bemerkenswerth  erscheinen, 
dass  wir  beim  Kaninchen  ebenso  wie    beim  Menschen   sehen,    wie    das 
eine  Individuum  frühzeitig  schwere  Symptome,    das  andre  trotz  Monate 
langer  Gifteinwirkung  nur   leichte  Erscheinungen    darbietet.      Es    muss 
also  beim  Thiere  ebenso  wie   beim  Menschen    eine   gewisse  Disposition 
dem  Gifte  gegenüber  bestehen.    Delpech  betont  bereits,  dass  Arbeiter 
in  zartem  Alter  (Fall  IIL  12  Jahre,  Fall  XVL  14  Jahre)  schneller  und 
schwerer  vom  CS2  betroflfen  würden  als    kräftige  Erwachsene.      Ebenso 
sagt  Lehmann,  dass  junge  Versuchsthiere    früher   krank   würden    als 
ältere.      Und    auch    ich   komme    auf  Grund   der   vergleichsweisen   Be- 
trachtung der  klinischen  Bilder  und  der  Gewichtszahlen  zu  dem  Resul- 
tate, dass  bei  gleichen  Versuchs-  und  Ernährungsbedingengen  junge  und 
zarte  Thiere  schneller  und  schwerer  erkranken  als  ausgewachsene  kräf- 
tige Exemplare.     Es  ist  fraglich,    ob    die  Versuchsobjecte  IIL,  IV.  und 
VII.  nicht  doch  noch  ein  bis    zum  Stupor    fortentwickeltes  Krankheits- 
bild  gezeigt  hätten,  wenn  sie  länger  am  Leben  geblieben  wären. 

Dass  wir  zugleich  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  an  ein  und 
demselben  Thiere  wahrnehmen,  bildet  nur  eine  Bestätigung  unserer  am 
chronisch  mit  CS2  vergifteten  Menschen  gemachten  Erfahrungen.     Dass 
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ferner  beim  Kaninchen  die  Erkenutniss  der  psychischen  Störungen  sich 
auf  die  Feststellung  der  anfänglichen  Erregtheit  und  des  späteren  Sta- 
pors  beschränkt,  liegt  eben  an  der  oben  begründeten  Wahl  unseres 
Yersuchsobjectes.  Jedenfalls  finden  nvir  allgemeine  Erregtheit  und  Sta- 
por  im  Symptom  bilde  der  menschlichen  CS2- Vergiftung  ebenso  wieder, 
wie  alle  übrigen  durch  das  Thierexperiment  hervorgerufenen  Erschei- 
nungen. Und  ohne  den  Dingen  Gewalt  anzuthnn,  kann  man  wie  beim 
Menschen  so  auch  beim  Kaninchen  im  Allgemeinen  ein  Stadium  der 
Excitation  mit  Reizerscheinungen  und  ein  Gollapsstadium  mit  Lähmung«^ 
Symptomen  unterscheiden,  wenn  man  sich  nur  bewusst  ist,  dass  die 
Grenzen  beider  nicht  schematisch  eingeengt,  sondern  fliessend  sind. 

Der  Tod  erfolgte  bei  allen  Kaninchen  ausser  bei  No.  IL  im  An- 
schluss  an  eine  Einzel  Vergiftung.  Bei  dem  comatös  daliegenden  Thiere 
stand  plötzlich  die  immer  oberflächlicher  gewordene  Athmung  still, 
während  das  Herz,  weim  auch  schwächer  als  normal,  noch  kurze  Zeit 
weiter  schlug.  Gleich  mir  fassen  Hirt,  Lewin,  Lehmann,  West- 
berg und  Cromer  den  Tod  bei  CSg -Vergiftung  als  eine  Folge  der 
Lähmung  des  Athmungscentrums  auf.  Es  gelang  mir  ebensowenig  wie 
Lewin,  durch  künstliche  Athmung  das  schwer  comatöse  Versucbsthier 
vor  dem  Tode  zu  retten. 

Den  Schlüssel    zu   diesem  Verhalten   liefern    uns    die    Blutbefonde 
nach  der  letalen  CS2 -Vergiftung.      Während    ich    bei    dem  schwer  ver- 
gifteten Kranken  L  aus  dem  klinischen  Theile  dieser  Arbeit,  abgesehen 
von  einer  Hämoglobinabnahme  das  Blut  völlig  normal  gefunden   habe, 
während  ich  bei  Mäusen,  die  nach  völliger  Erholung  von  schwerer  Ver- 
giftung getödtet  wurden,  keinerlei  Veränderungen  am  Blute  nach- 
weisen konnte,  zeigten  die  im  Anschluss  an  eine  Vergiftung  gestorbenen 
Thiere    typisches    Erstickungsblut.     Der  Lungenkreislauf  war  mit 
dünnflüssigem,    dunkelm  Blute    überfüllt.      Auch    Hirt,    Brefeld   und 
Polek  und  Lewin    haben   dunkles   und    dünnflüssiges,    wenig  zur  6^ 
rinnung    neigendes    Blut    bei    den  Sectionen  ihrer  Versuchstbiere  beob- 
achtet.     Erklären    sich    nun    diese  Blutbefunde  aus  einer  directen  Ein- 
wirkung des  CS2  auf  das  Blut?  Hier  gehen  die  Meinungen  der  Autoren 
trotz  zahlreicher  Untersuchungen  erheblich  aus  einander.    Dass  der  dem 
Blute  einverleibte  CS2  überhaupt  es  ist,  welcher  das  oben  beschriebene 
Krankheitebild  hervorruft,  unterliegt  nach  den  Versuchen  Westberg's, 
der  das  Gift  subcutan  und  intravenös  einspritzte,  keinem  Zweifel.  Nicht 
weniger  beweisend  sind  auch  die  Experimente  Lewin 's   mit    injicirter 
Xanthogensäure,  die  im  Körper  eine  Spaltung  in  Alkohol  und  CS2  erfährt, 
welch  letzterer  das  typische  Symptombild  erzeugt. 

Hermann  und  Böhm  haben  gefunden,    da&s    der  Schwefelkohlen- 
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Stoff,  wenn  er  in  nicht  mehr  im  Körper  befindliches  Blut  geleitet  wird, 
iieses  auflöst  und  lackfarben   macht.     Jedoch   meint  Böhm,   dass   es 
noch  nicht  sicher  sei,  ob  dies  auch  im  circulirenden  Blute  des  lebenden 
Menschen  eintrete,  während  Hermann  betont,  dass  dies  nicht  der  Fall 
sei.       Die   rothen  Körperchen   des   mit  CS2   behandelten  Blutes  quellen 
kuf;elig,  verschwinden  und  statt   ihrer   erscheinen  flämoglobinkrystalle. 
Doch  ist  das  losgelöste  Hämoglobin  nach  Hermann   weder   selbst  als 
Nervengift  thätig,   noch    wirkt  es  durch  Beeinträchtigung  des  physiolo- 
gischen Gas  wechseis  im  Blute.    Dagegen  spricht  ihm  beim  Thierexperi- 
ment    das  Fehlen    von  Dyspnoe   und    das  Auftreten    von   hochgradiger 
Anästhesie  ohne   merkliche   gleichzeitige  Zerstörung   von   rothen  Blut- 
körpem.     Vielmehr  glaubt  Hermann,   dass  die  Blutscheiben  und  ner- 
nösen  Organe  einen  gemeinschaftlichen  Stoff  enthalten,  auf  den  der  CS2 
einwirke,  das  Liebreich'sche  Protagon.     Daher   seien  auch  der  blut- 
körperlösende  und  nervös  erregende  und  lähmende  Effect   nur   zu^llig 
neben  einander  herlaufend.    Das  Protagon    der  Centralorganc   sei   sehr 
empfindlich,  so  dass  schon  geringe  Mengen  CS2  hinreichten,  um  bedeu- 
tende nervöse  Störungen  hervorzurufen.     Westberg  findet,  dass  das  in 
den  Körper   eingeführte    Gift   (der  Einführungsmodus   ist   gleichgültig) 
eine  Zersetzung   des    Blutes   unter  Methämoglobinbildung   und  dadurch 
eine  Lähmung  des  Respirationscentrums  herbeiführe.      In    den    meisten 
Fällen  konnte  er  den  unzersetzten  CS2  im  Blute  nachweisen. 

Cromer,    der   den  Einfluss   von  CS2  auf  defibrinirtes  Rinder-  und 
Rattenblut  verfolgte,  konnte  im  Gegentheil  meistens  Oxyhämoglobin  und 
nur   selten  Methämoglobin    im  Blute   nachweisen.      Doch    war    bei  der 
Zersetzung   des    Blutes    der  CS2    nicht  Schuld    an    der  Methämoglobin- 
bildung, und  so  ist  auch  nicht  diese,  sondern  Lähmung  des  Respirations- 
centrums die  Todesursache.    Bei  directer  Einspritzung  von  Hämatin  hat 
Lewin  Hämatinbildung  beobachtet,  doch  tritt  im  lebenden  Organismus 
eine  Auflösung  der  rothen  Körperchen  nicht  ein,  weil  das  Thier   schon 
vorher  stirbt.    Schwalbe  hat  bei  chronisch  mit  CS2  vergifteten  Tauben 
und  Kaninchen  Ablagerung  von  rothen,  braunen  und  schwarzen  Pigment- 
körpem  in  allen  Organen,  besonders  der  Milz,  gesehen.    Die  Blutkörper 
waren  oft  zu  „Schatten"  geworden   und   enthielten,    sowohl  die  rothen 
als  die  weissen,  Pigment.     Das  Pigment  ergab  stets  F^isenreaction. 

Kiener  und  Engel  beschreiben  als  acute  CS2-Vergiftung  Dyspnoe, 
Emphysem,  hämorrhagischen  Infarct  der  Lungen  und  eine  Asphyxie, 
die  auf  Veränderungen  der  Blutkörper  beruht.  Diese  sollen  sich  ver- 
kleinern, dreieckig  werden  und  zerfallen.  Bei  längeren  Vergiftungen 
haben  sie  —  aber  nur  im  lebenden  Blute  —  „amöboide"  Veränderungen 
an  den  Blutscheiben  gefunden,  welche  3—4  Fortsätze  ausstrecken  sollen 
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oder  blasser  und  gequollener  waren  als  in  der  Norm.  Bei  der  Ver- 
giftung durch  Einatbmung  beschreiben  Kien  er  und  Engel  als  Befund: 
Serosanguinolente  Flüssigkeit  im  Abdomen  und  hämorrhagischen  Infarct 
der  Lungen.  In  keinem  liess  die  spectroskopische  Untersuchung  des 
Blutes  Methhämoglobinämie  erkennen.  Bei  den  chronisch  zum  Tode 
führenden  Vergiftungen  fand  sich  eine  Ueberladung  einiger  Organe  mit 
einem  aus  dem  Blutfarbstoff  stammenden  Pigment,  welches  Eisen  za 
sein  schien. 

Ich  habe  mikroskopisch  bei  keinem  meiner  Versuchsthiere  weder 
im  frisch  entnommenen  noch  in  dem  im  Schnitt  erhärteten  Blute  (siehe 
die  Abbildungen)  irgend  welche  Form  Veränderungen,  noch  auch  in  den 
inneren  Organen  irgend  welche  Pigmentablagerungen  nachweisen  können. 
Ich  komme  auf  Grand  meiner  Beobachtungen  zu  demselben  Schlnss 
wie  Lew  in,  welcher  sagt:  „Das  circulirende  Gift  greift  gleichmässig 
überall  das  Blut  an,  und  mit  dem  Augenblick,  wo  dies  eintritt,  be- 
ginnen auch  die  Functionsstörungen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  sich 
Summiren  und  wenn  die  Leistungsfähigkeit  der  letzteren  für  den  Gas- 
wechsel nicht  mehr  ausreicht,  Sauerstoffverarmung  des  Blutes,  Anhäufung 
von  Kohlensäure  in  demselben  imd  dadurch  Erstickung  des  Thieres  be- 
dingen müssen.  Würden  die  Thiere  länger  leben,  so  würde  das  länger 
circulirende  Gift  wahrscheinlich  anter  Hämatinbildung  die  Blutkörper- 
chen auflösen ^^  Meine  Versusthiere  sind  also  erstickt  in  Folge  der 
durch  CO2- Anhäufung  im  Blute  bewirkten  Lähmung  des  Respirations- 
centrums. Auch  bei  dem  Kaninchen  IL,  welches  langsam  an  den  Fol- 
gen der  chronischen  CS2-Vergiftung  dahinsiechend,  nach  3  Monaten  im 
Stupor  starb,  war  die  schliessliche  Todesursache  eine  verlangsamte 
Suffocation.  Der  langsam  verminderte  arterielle  Gasgehalt  des  Blutes 
bewirkte  bei  diesem  Thiere  eine  ständig  verminderte  Erregbarkeit  des 
Athmungscentrums,  welche  ihrerseits  eine  mangelhafte  Regulirang  der 
nothwendigen  Sauerstoffaufnahme  hervorruft.  So  geht  der  Circulas  vi- 
tiosus  weiter,  bis  die  Lähmung  des  Athmungscentrums  eintreten  muss. 
die  nur  diesmal  langsam  im  Stupor  und  ohne  terminale  Krämpfe  er- 
folgt. Für  die  Richtigkeit  der  Annahme,  dass  die  directe  Ursache  des 
Todes  in  einer  Erstickung  zu  suchen  sei,  sprechen,  abgesehen  von  der 
Dünnflüssigkeit  des  Blutes,  noch  meine  übrigen  anatomischen  Befunde. 
Der  Lungenkreislauf,  die  Vorhöfe- des  Herzens  waren  mit  dunklem  und 
nur  schlecht  zur  Gerinnung  neigendem  Blute  erfüllt,  im  schlaffen 
rechten  Herzen  fanden  sich  lockere  schwarze  Gerinnsei  und  in  den 
Lungen  Ecchymosen.  Gehirn  und  Rückenmark  waren  stark  hyperämisch 
und  weicher  als  normal  und  in  Schnittpräparaten  konnte  ich  zahlreiche 
capiliare  Hämorrhagien    im  Centralnervensystem   einiger   Thiere   nach- 
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^^eiscn.     Dass  diese  Blutungen  frisch,    also  vermuthlich  agonale  waren, 
erliellt  ein  Blick  auf  die  beigefügten  Abbildungen.      Und    eine   Durch- 
stellt der  wenigen  bisher  vorliegenden  Sectionsergebnisse  beweist,    dass 
uns    bisher  von  den  in  Frage  kommenden  Autoren  im  wesentlichen  nur 
Krstickungsbefunde  überliefert  worden  sind.     So    beschreibt   Delpech 
grosse  Weichheit  des  Gehirns,  Ecchymosen  in  den  Lungen  und  stellen- 
'weise  (cadaveröse?)  Erweichung  der  Magenschleimhaut  sowie  zahlreiche 
Petecchien  in    derselben.     Schwalbe   fand   fettige   Degeneration   und 
Lhirchsetzung  des  Herzfleisches  mit  Hämorrhagien.   Lehmann  sah  öfters 
Hyperämie  und  Ecchymosen,  Verfettung  der  Nieren  und  auch  der  Leber. 
Poincare  hat  die  Yorböfe  mit  schwarzem  Blut  erfüllt  gefunden,  ferner 
£cchymosen  in  den  Lungen  imd  Erweichung  des  Gehirnes  mit  einzelnen 
bis  erbsengrossen  gelblichen  Herden.     Mikroskopisch   sah   er   dann  an 
-einzelnen   Partien    des    Gehirnes    feine    diffus   vertheilte   oder  grössere 
durch  Confluenz   entstandene   Fetttropfen.    „Formees   par   une   liquide 
libre,    de    nature  graisseuse,    offrant   un    leger   reflet  jaune  grisätre  et 
dififerant  sous  tous  les  rapports  de  la  myeline".     Späterhin    identificirt 
er  wiederum  die  von    ihm    gesehenen  Tropfen    mit  Myelintropfen,    von 
denen  er  annimmt,  dass  sie  schon  bei  Lebzeiten  der  Thiere  durch  eine 
^dissociation    de  la   trance  nervense  par  evacuation  presque  complete^' 
sich  bildeten.     In  einigen  Fällen  will  er  auch  die  „ünites  graisseuses" 
in    kleinen    und    missgestalteten    Nervenzellen    wahrgenommen    haben, 
welche  eine  fettig  körnige  Entartung  aufgewiesen  hätten. 

Wenn  man  aber  erfährt,  dass  Poincare  seine  Beobachtungen  an 
frischem,  mit  Zuckerwasser  behandeltem  Materiale  gewonnen  hat,  wird 
man  sogleich  die  Wertlosigkeit  seiner  Resultate  erkennen.  Die  kleinen 
oder  grösseren  unregelmässig  gestalteten  Tropfen  sind,  wie  aus  seiner 
Schilderung  klar  hervorgeht,  nichts  weiter  als  Myelinkugeln,  die  bei 
der  Herstellung  frischer  Präparate  oft  in  reichlicher  Menge  artificiell 
entstehen,  aber  ohne  jede  Bedeutung  sind.  Höchstens  darin  gebe 
ich  ihm  Recht,  dass  er  die  auch  bei  nicht  vergifteten  Thieren  durch 
ihn  erzeugten  Myelintropfen,  im  ödematösen  Centralnervensystem  ver- 
gifteter Thiere  weit  häufiger  herstellen  konnte.  Auch  ist  nach  seiner 
Darstellung  eine  Verwechslung  mit  Corpora  amylacea  nicht  immer  aus- 
geschlossen. Was  er  aber  von  der  fettig  graimlösen  Entartung  der 
Zellen  erzählt,  ist  nach  der  Art  seiner  Schilderung  und  d^r  Anwendung 
seiner  Methode  eine  einfache  Unmöglichkeit.  Denn  in  frischen  Nerven- 
zellen kann  man  Fetttropfen  selbst  mit  den  stärksten  Vergrösserungen 
unter  keinen  Umständen  erkennen,  ausser  wenn  man  Osmiumsäure 
in  irgend  einem  der  gebräuchlichen  Gemische  auf  die  Zelle  längere 
Zeit  einwirken  lässt.    Und  auch  bei  dem  positiven  Ausfall  der  Osmium- 
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säurereaction    ist   der  Beweis,    dass   es  sich  um  ein  Fett  handelt,  noch 
nicht  ohne  weiteres  erbracht. 

Poincare  hat  sich  aber  gar  nicht  bemüht,  zu  beweisen,  dass  die 
von  ihm  gesehenen  Zellen  verfettet  waren,  sondern  hat  als  bewiesen  an- 
genommen, was  seine  Phantasie  ihm  vortäuschte.  Ich  wäre  auf  diese 
19  Jahre  surückliegende  Arbeit  nicht  so  ausführlich  eingegangen,  wenn 
ich  es  nicht  für  noth wendig  gehalten  hätte  zu  zeigen,  dass  die  einzige 
bisher  vorliegende  Untersuchung  des  Centralnervensystems  von  chronisch 
mit  CS2  vergifteten  Lebewesen  wegen  ihrer  Flüchtigkeit  und  Kritik- 
losigkeit jeglichen  Werthes  entbehrt. 

Was  die  fragliche  Verfettung  der  inneren  Organe  betrifft,  so  habe 
ich,  trotzdem  die  Thiere  Wochen  und  Monate  hindurch  vergiftet  waren, 
in  keinem  Falle  bei  genauer  Untersuchung  im  Ex ner' sehen  Gemisch 
eine  Verfettung  der  inneren  Organe  nachweisen  können.  Auch  in  den 
Leberzelien  überstieg  der  Fettgehalt  niemals  wesentlich  die  Norm.  Die 
aus  den  Innern  Organen  der  CS2''Thiere  hergestellten  Präparate  wurden 
mit  solchen  von  nicht  vergifteten  Thieren  verglichen  und  zeigten  keinen 
Unterschied. 

Soweit  die  bisher  vorliegenden  anatomischen  Befunde. 

Einer  systematischen  Untersuchmig  des  Centralnervensystems  hat 
sich  bisher  noch  Niemand  unterzogen  und  da  auch  von  der  chronischen 
CS2-Vergiftung  des  Menschen  noch  keine  Befunde  existiren,  so  bilden 
die  am  Nervensystem  meiner  Kaninchen  gemachten  Beobachtungen  den 
ersten  histologischen  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  chro- 
nischen C82- Vergiftung. 

Von  vorn  herein  will  ich  bemerken,  dass  es  ein  Trugscbluss  wäre, 
wenn  man  die  von  mir  im  Gehirn,  Rückenmark  und  peripheren  Nerven 
festgestellten  Veränderungen  nur  als  Theilbefund  des  sonst  im  Wesent- 
lichen auf  die  terminale  Erstickung  zurückzuführenden  Leichenbefundes 
auffassen  wollte.  Die  auf  der  Erstickung  als  schliesslich  er  Todesursache 
beruhenden  Organveränderungen  sind  ohne  weiteres  kenntlich  als  ago- 
nale,  frische  Erscheinungen,  die  zu  den  lange  Zeit  bestehenden  Dege- 
nerationen der  Nervenzellen  hinzugetreten  sind.  Denn  so  hochgradige 
Zelldegenerationen,  wie  ich  sie  vielfach  festgestellt  habe,  können  nicht 
während  der  kurzen  Zeit  der  Lähmung  des  Respirationscentrums  sich 
entwickelt  haben.  Dagegen  sprechen  alle  von  andern  Autoren  auf  dem 
Gebiete  der  Cellularpathologie  gemachten  Erfahrungen.  Dagegen  spricht 
ebenso  wie  gegen  die  Annahme  von  postmortalen  Veränderungen  auch 
die  ausserordentlich  grosse  Verschiedenheit  der  Zel Idegenerationen  bei 
ein  und  demselben  Thiere.  Andernfalls  müssten  die  Zellveränderungen 
weit  mehr  gleichgestaltet  aussehen.      Wie    wäre  ferner  die  grosse  Viel- 
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gestaltigkeit  des  lange  Monate  hindurch  bestehenden  Krankheitsbildes 
zu  erklären,  wenn  anders  es  überhaupt  erlaubt  ist,  klinische  Symptome, 
die  auf  einer  Anomalie  nervöser  Functionen  beruhen,  in  irgend  einer 
Weise  mit  Nervenzelldegenerationen  in  Beziehung  zu  setzen? 

Und  wie  wäre  schliesslich  die  Thatsache,  dass  die  am  schwersten 
bei  Lebzeiten  erkrankten  Thiere  auch  die  schwersten  Zellveränderungen 
und  den  intensivsten  Markscheidenzerfall  darboten,  anders  zu  deuten  als 
durch  die  verschieden  intensive  Giftwirkung  des  CS2? 

Ich  beginne  mit  der  Besprechung  der  an  den  peripheren  Nerven 
^wonnenen  Resultate.  Die  mit  dem  Exner'schen  Osmiumkochsalz- 
gemisch  behandelten  und  fein  zerzupften  Stücke  der  Nn.  ischiadici 
liesseu  einen  Markscheidenzerfall  ebenso  wenig  erkennen  wie  einzelne 
aus  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  Gehirns  entnommene 
Theile.  Nur  konnte  ich  je  nach  der  Energie,  mit  welcher  die  Zer- 
zupfung des  Materials  vorgenommen  war,  eine  verschieden  grosse  Zahl 
von  jenen  unregelmässig  gestalteten,  aus  den  Nervenfasern  heraus- 
gedrückten und  geschwärzten  Myelintropfen  wahrnehmen,  deren  Er- 
zeugung Poincare  nicht  sich  selber  sondern  der  Einwirkung  des  CS2 
auf  die  Nervensubstanz  des  lebenden  Thieres  zuschrieb. 

Weit  mehr  als  bei  der  Untersuchung  des  frischen  Materiales  konnte 
bei  der  Anwendung  der  Marchi- Methode  festgestellt  werden. 

Dabei  zeigte  es  sich  denn,  dass  thatsächlich  ein  mitunter  nicht  un- 
beträchtlicher Markscheidenzerfall  eingetreten  war  aber  in  ganz  anderer 
Weise,  als  ihn  Poincare  in  Folge  von  irrthümlicher  Deutung  seiner 
Kunstproducte  vermuthet  hatte. 

Ohne  die  in  den  Krankengeschichten  der  Thiere  beschriebenen 
Marchi -Befunde  ausführlich  wiederholen  zu  wollen,  muss  ich  doch  einen 
zusammenfassenden  Ueberblick  geben. 

Auf  Querschnitten  durch  das  Gehirn,  Rückenmark,  die  Wurzeln 
und  peripheren  Nerven  zeigte  sich  eine  verschieden  grosse  Zahl  von 
Nervenfasern  theilweise  oder  total  geschwärzt.  Auch  zwischen  den 
Nervenfasern  liegen  zahlreiche  bläulichschwarze  Kömer  in  der  weissen 
Substanz  verstreut  und  ebenso  finden  sich  in  der  grauen  Substanz  diffus 
vertheilte  feinere  und  gröbere  Tröpfchen,  welche  im  Gegensatz  zu  den 
in  der  weissen  Substanz  beobachteten  bläulichschwarz  gefärbten  Markele- 
menten eine  mehr  bräunlichschwarze  Färbung  haben.  Nicht  selten  er- 
kennt man  auch  blassgelb  gefärbte,  kleine,  länglich  runde  Gebilde  mit 
scharfer  Umrandung  in  der  Nähe  des  pericellulären  Raumes,  der  Ge- 
fässquerschnitte  oder  auch  im  Gefässlumen  selbst,  welche  sich  in  ver- 
schiedener Weise  mit  geschwärzten  Massen  beladen  haben.  Zuweilen 
enthalten  diese,  wahrscheinlich  mit  Leukocyten  identischen  Gebilde  nur 
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einige  schwarze  Pünktchen,  zuweilen  auch  eine  bohnenförmig  dem  Raade 
der  Zelle  anliegende  schwarze  Masse,  zuweilen  sind  sie  schwer  beladen 
und  fast  ganz  geschwärzt. 

Auf  Längsschnitten  durch  alle  oben  angeführten  Theile  zeigen  sich 
theils  im  Inneren  der  Nervenfasern,  theils  neben  denselben  liegend 
verschieden  lange  Markballenreihen,  deren  einzelne  Ballen  von  sehr 
verschiedener  Form  und  Grösse  sind.  Bald  liegen  nur  2—3,  bald 
10 — 20,  in  seltenen  Fällen  bis  50  rundliche,  ovale  oder  eckige  Kömer 
hinter  einander.  Am  längsten  sind  die  Markballenreihen  in  der  weissen 
Substanz  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes,  am  kürzesten  stets  in  dm 
Wurzeln  und  im  peripheren  Nerven.  Neben  den  reihenweise  angeord- 
neten finden  sich  auch  zahlreiche  diffus  verstreute  kleine  schwane 
Körner  in  den  Längsschnitten  vor.  Nach  oben  und  unten  werdeji  die 
Markballenreiben  durch  normal  gelbgefärbte  Nervenmasse  begrenzt,  so 
dass  sie  nicht  unter  einander  in  Verbindung  stehen.  Die  Zahl  der  in 
einem  Längsschnitt  gezählten  Kömerreihen  betrug  bis  40. 

Innerhalb  dieses  Gesammtbildes  Hessen  sich  nun  insofern  Ver- 
schiedenheiten feststellen,  als  die  Thiere  mit  schweren  klinischen  Er- 
scheinungen und  anderweitigen  besonders  intensiven  anatomischen 
Läsionen  auch  durchschnittlich  den  stärksten  Markscheidenzerfall  auf- 
wiesen. 

Jedoch  zeigten  die  in  der  Entwickelung  des  klinischen  Bildes  nur 
relativ  wenig  vorgeschrittenen  Kaninchen  III  und  VII  in  allen  Theiien 
des  Nervensystems  einschliesslich  der  Wurzeln  und  peripheren  Nerven 
einen  nicht  unerheblichen  Markscheidenzerfall.  Im  Gegensatz  hierzu 
fanden  sich  in  den  Wurzeln  und  peripheren  Nerven  des  schwer  er- 
krankten Thieres  I  nur  sehr  spärliche  vereinzelte  schwarze  Kömer.  Für 
alle  Versuchsthiere  gilt  die  Beobachtung,  dass  sich  in  den  Wurzeln  nnd 
peripheren  Nerven  stets  beträchtlich  kleinere  und  spärlichere  Kömer 
oder  Ballenreihen  nachweisen  lassen  als  im  Gehirn  und  Rückenmark. 
Man  konnte  nicht  selten  eine  ganze  Reihe  von  Längsschnitten  durch 
den  N.  ischiadicus  legen,  ohne  auf  eine  2 — 4  Kömer  umfassende  Reihe 
zu  stossen. 

Bei  den  Kaninchen  I,  II  und  Vü  konnte  noch  ausserdem  an  den 
im  übrigen  gelblichbraun  geerbten  Markscheiden  und  Axency linden) 
des  Rückenmarkes  und  Gehirnes  eine  erhebliche  Gestaltveränderong 
constatirt  werden.  Auf  Querschnitten  sah  man  eine  Quellung  und  Aof- 
treibung  der  oftmals  kreisrunden,  in  andern  Fällen  durch  die  Berührung; 
mit  benachbarten  Nervenfasern  viereckig  abgebogenen  Markscheide  und 
auch  die  Axencylinder  sind  häufig  anfgetrieben  und  haben  viereckige 
Gestalt  angenommen.     Ebenso  ist  bei  Längsschnitten  die  bauchige  Auf- 
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treibang  und  unregelmässige  Schlängelung  der  Markscheiden,  an  welchen 
die  Rauvi er 'sehen  Einschnürungen  vermisst  werden,  überaus  charakte- 
ristisch. Auch  die  sonst  leicht  gekörnte  Markmasse  war  bei  diesen 
Thieren  glasig  und  homogen  und  enthielt  nicht  selten  Yacuolen.  In  den 
Wurzeln  oder  den  Nn.  iscbiadici  dieser  Thiere  fanden  sich  derartige 
Quellungszustände  nicht,  im  Centralnervensystem  der  übrigen  Versuchs- 
objecte  waren  sie  nur  an  einzelnen  Stellen  und  erheblich  schwächer 
vorhanden  und  bei  Kaninchen  IV  fehlten  sie  gänzlich.  (Ausführliche 
Beschreibung  siehe  bei  den  Krankengeschichten.)  Diese  Quollungs- 
erscheinungen  der  Markscheiden  und  des  Axencylinders  sind  der  un- 
zweifelhafte Ausdruck  des  vorhandenen  Oedemes  und  eine  sichere  Be- 
stätigung der  schon  bei  der  groben  Betrachtung  mir  und  allen  früheren 
Beobachtern  auffälligen  Weichheit  des  Centralnervensystems.  Auch  die 
ausserordentliche  schon  makroskopisch  erkennbare  Blutüberfüllung  von 
Gehirn  und  Rückenmark  konnte  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
vollkonunen  bestätigt  werden.  Bei  allen  Thieren  fand  sich  eine  bis  in 
die  kleijisten  Capillaren  gebende  pralle  Gefässfüllung  und  bei  Kaninchen 
II,  V  und  VII  fanden  sich  zahlreiche  capillare  Blutungen.  Bei  Thier  VII 
beschränkten  sich  die  Zerreissungen  kleinster  Gefässe  auf  das  Gehirn, 
bei  Thier  V  auf  eine  beträchtliche  Blutung  in  den  dilatirten  Central- 
canal,  während  bei  Thier  II  sich  eine  grosse  Menge  capillarer  Blutungen 
in  den  cellulären  Raum  und  die  graue,  seltener  die  weisse  Substanz 
nachweisen  Hess.  Die  Blutungen  (siehe  Abbildung)  sind  zweifellos 
frisch  und  agonal.  Ob  auch  die  allgemeine  Gefässerweiterung  nur  eine 
terminale  durch  Lähmung  des  vasomotorischen  Centrums  bewirkte  Er- 
scheinung ist,  lässt  sich  wohl  kaum  mit  Sicherheit  entscheiden.  Mir 
scheint,  wie  ich  schon  einmal  betont  habe,  vielmehr  nicht  unmöglich, 
dass  bei  der  täglichen  Wiederholung  der  Vergiftung  die  durch  ge- 
schwächte Erregbarkeit  des  vasomotorischen  Centrums  hervorgerufene 
Gefässerweiterung  ebenso  constant  werden  kann,  wie  fast  alle  übrigen 
Symptome.  Das  Oedem  des  Centralnervensystems  würde  damit  auch 
als  ein  chronisches  aufzufassen  sein.  Dafür  spricht  mir  unter  anderm 
auch  das  Vorhandensein  von  Vacuolen  in  den  Nervenzellen  gerade  dieser 
Thiere,  ein  Punkt,  auf  den  ich  weiter  unten  zurückkommen  werde.  Es 
sei  hier  übrigens  auf  die  grosse  Aehnlichkeit  meiner  Quellungsbefunde 
mit  dem  von  Min n ich  in  Erweichungsherden  perniciös  anämischer 
Rückenmarke  constatirten  Oedem  hingewiesen.  Minnich  sah  capillare 
Hämorrhagien  das  anliegende  Gewebe  nach  allen  Richtimgen  infiltriren. 
Quellungen,  Verdünnungen  und  spiralige  Aufrollungen  des  Axencylinders 
und  spindelförmige  Auftreibung  des  vacuolendurchsetzten  Markmantels. 
Nicht    leicht    ist    die  Deutung    des    verschieden  gestalteten  Mark- 
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scheidenzerfalles,  da  die  mit  der  Marchi- Methode    gewonnenen  Resul- 
tate oft  sehr  schwer  zu  beurtheilen  sind. 

Abgesehen    von   eigenen  Controlimtersuchungen   ist    hier  die  treff- 
liche Arbeit  von  Singer  und  Münxer  ein  werthvoller  Führer.     Diese 
Autoren    haben    auf  Grund    zahlreicher  Untersuchungen   sicher  gestellt, 
dass   im    normalen   mit   aller  Sorgfalt   behandelten  N.  ischiadicus  des 
Kaninchens    sich   zwischen    Markscheide   und  Schwann 'scher  Scheide 
vereinzelte  schwarze  Tröpfchen  eingelagert  finden,  welche  die  Markscheide 
nicht  durchsetzen.    Ebenso  zeigte  sich  das  vorsichtig  herausgenommene 
Rückenmark  des  Kaninchens  an  den  Eintrittsstellen  der  hinteren  Wmieln 
in  die  Hinterstränge,    viel    weniger  die  Einstrahlung  in  das  Hinterhora 
selbst,  mit  zahlreichen  schwarzen  Tröpfchen  besetzt.      Noch    spärlicher 
waren  diese  Tröpfchen    auf   dem  Querschnitt   der   weissen   und  grauai 
Substanz,    fast   gar  nicht  an  den  vorderen  Wurzeln.     Im  Vorderseiien- 
strang  fanden  sich  auch  einzelne  grössere,  unregelmässige  Schollen  von 
bläulichschwarzer  Farbe,  wie  sie  an  den  Schnittstellen  der  Nerven  auf- 
zutreten pflegen.    Auch  an  Quetschstellen  des  lebenden   und  sogar  des 
todten    Nerven   kann   man    einen    theils   zickzackförmigen,    theils  die 
Markscheiden  gleichmässig  durchsetzenden  schwarzen  Niederschlag  vod 
^/2  mm  Länge  nachweisen.      Auch   jede  Quetschung  des  Rückenmarkes 
giebt  sich  durch  das  Auftreten  schwarzer  Schollen  zu  erkennen.   Jeden- 
falls muss  man  beim  Erklicken  von  schwarzen  Tropfen    im   peripheren 
Nerven  sich    stets    der  May er^ sehen   normalen  Degeneration   erinnern. 
„Es  ist  nun  denkbar,  ja  sogar  sehr  wahrscheinlich^,  sagen  Singer  und 
Münzer:  ,,dass  solche  Veränderungen  (wie  die  Degenerationen  im  no^ 
malen  Nerven)  auch  im  Centralorgan  vorkommen,  wo  jedoch  der  Man- 
gel der  Schwann 'sehen  Scheide   die   charakteristische  Anordnung  der 
geschwärzten  Tröpfchen  nicht  zulassen    würde,   so   dass   man  dann  bei 
der  Untersuchung   des  Organes   auf  Querschnitten   und   Längsschnitten 
blos  unregelmässig  verstreute  Tropfen  zu  sehen  bekäme.^      Haben  vir 
es  nun  bei  den  mit  CS2  vergifteten  Kaninchen    mit   einem   „normalen" 
Markscheidenzerfall  zu  thun,  oder  handelt  es  sich  nur  um  Quetschungs- 
producte  oder  um  keines  von  Beiden?  Ich  habe  nun  an  dem  mit  grösster 
Vorsicht   entnommenen  Rückenmark   und  Gehirn   der  Controlthiere  auf 
Längs-  imd  Querschnitten  die  von  Singer  und  Münzer  beschriebenen 
diffus  verstreuten  schwarzen  Körnchen    gleichfalls   gefunden,    aber  auf 
Längsschnitten    ausserdem    noch,    zum    Theil   innerhalb    der    Nerven- 
fasern   liegend,    zum    Theil    zwischen    denselben,    sehr    kurze    und 
spärliche    Markballenreihen.      Im    normalen    peripheren    Nerven 
habe  ich  reihenweise  Anordnung  von   schwarzen  Körnern    nie   gesehen, 
sondern  nur  vereinzelte  diffus  vertheilte  Körner.    Dass  ich  das  Central- 
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nervensystem  der  vergifteten  Thiere  mit  allen  Cautelen  herausgenommen 
liabe,  ist  selbstverständlich;  man  könnte  aber  trotzdem  überall  da,    wo 
sich  Markballenreihen   (auch   beim   Controlmarke)   finden,    an    die  nie 
gänzlich  auszuschliessenden  -  Folgen  eines  postmortalen  Druckes  denken, 
wenn  nicht  die  fetterfüllten  Leukocyten   in  der  Nähe  der  Gefässe  oder 
im  Gefässlumen  wären.      Damit   ist   eine   postmortale  Entstehung   des 
IHarkscheidenzerfalles  ausgeschlossen.     Um  sogenannten  normalen  Mark^ 
scheidenzerfall   kann   es   sich   bei    den    vergifteten  Thieren  auch  nicht 
liandeln,  denn  in  der  Norm  zeigen  sich,  abgesehen  von  den  nicht  sehr 
zahlreichen  diflPusen  schwarzen  Kömern,  nur  sehr  vereinzelte  und  kurze 
2 — 5  Köinchen    enthaltende  Reihen,   während   bei   den   CS2-Kaninchen 
viele  und  oft  sehr  lange  Markballenreihen  auftreten.    Und  zwar  können 
diese  Kömerreihen    nur   kiu'ze  Zeit   bestanden  haben,   sonst  wäre  ihre 
Vertheilung  nicht  so  diffus.     Der  Lymph-    oder  Blutstrom   würde  dann 
weit  mehr  mit  schwarzen  Tropfen  erfüllt  gewesen  sein,  als  es  thatsäch- 
lieh    der  Fall   war.     Die    zwischen   den  Nervenfasern  gelegenen  Mark- 
baJienreihen  dürfen  vielleicht  durch  den  Druck  des  umgebenden  norma- 
len oder  unter  Ödematöser  Spannung  stehenden  Gewebes   in    erweiterte 
Lymphspalten  gepresst  sein,   wo   sie   durch    den  Lymphstrom  ihre  An- 
ordnung  hinter   einander   empfingen.     Jedenfalls    darf   man   aus    dem 
relativ  geringen  und  nicht  einmal  constanten  Markscheidenzerfall  in  den 
peripheren  Nerven  meiner  Thiere  nicht  auf   eine  bei  Lebzeiten  vorhan- 
dene primäre  Neuritis  schliessen.    Dagegen  spricht  ausser  dem  Befunde 
am  Nerven  auch  der  völlig  negative  Befund  am  Muskel  und  das  Fehlen 
von  Entartungsreaction  bei  Lebzeiten. 

Ob  es  noch  zu  einer  primären  Neuritis  gekommen  wäre,  wenn  die 
Thiere  noch  länger  gelebt  hätten,  wage  ich  nicht  zu-  beantworten. 
Vielleicht  ist  darin  der  Grund  zu  suchen,  dass  man  auch  bei  experi- 
menteller Blei-  und  Arsenvergiftung  Neuritiden  noch  nicht  hat  erzeugen 
können. 

Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  überhaupt  der  geringfügige  Mark- 
scheidenzerfall im  peripheren  Nerven  primär  ist,  oder  ob  er  nur  secun- 
där  in  Folge  von  primären  Zellveränderungen  des  Centralnervensystems 
eintritt.  Für  die  letztere  Auschaumig  könnte  man  die  Thatsache  ver- 
werthen,  dass  die  Thiere  mit  den  schwersten  Vergiftungssymptomen  und 
den  vorgeschrittensten  Zelldegenerationen  auch  durchschnittlich  den 
stärksten  Markscheidenzerfall  im  peripheren  Nerven  zeigen.  Bei  län- 
gerem Bestehen  eines  secundären  Markscheidenzerfalles  würden  wir  im 
Centralorgan  und  im  peripheren  Nerven  das  nicht  zu  verkennende  Bild 
einer  verschieden  weit  verfolgbaren  auf-  und  absteigenden  Faserdegene- 
ration vor  uns  haben.     Derartige  Befunde    wurden    von  Juliusburger 

ArchW  f.  Psychiatrie.     Bd.  32.    Heft  3.  60 


944  Dr.  med.  Georg  Köster, 

a::«!  Mey^r  nnd  Ton  Müozer  und  Wiener  mitgetkeilt.  in  unserem 
Fal.-  h/*xm  vir  es  aber  nnr  mit  einem  soinsagen  spmngartigeQ  Auf- 
ifv:«=fl  r^:atiT  kurzer  Markballenreihen  zo  thwi,  die  durch  fiberwic^end 
l;k.ir«  >Trvrcken  normaler  Fasermaase  getrennt  werden.  Es  erscheint 
mir  viei  natürlicher,  anzunehmen,  dass  das  Gift,  welches  in 
drr  Blatbahn  an  alle  Theile  des  Nervensystems  getragen 
wird,  i^ieichzeitig  anf  die  Zellen  nnd  auf  die  Nervenfasern 
einwirkt.  Die  chemische  Constitution  der  Markmasse  wird 
dsrch  d^n  Einflnss  des  CSj  —  nnr  vielleicht  später  als  die 
der  Zellen  —  geändert,  als  deren  Folge  an  vielen  Stellen 
de«  Nervensystems  zugleich  die  mit  der  Osmiumsäure  nach- 
Wfi^hare  morphologische  Aendernng  auftritt. 

l»aMS  die  Markscheiden  als  die  zartesten  Theile  der  Nervenfasern 
zi^erst  betroffen  werden,  ist  nur  natürlich.  Ebenso  erklärt  sich  viel- 
Itrii^ht  der  in  allen  Fällen  im  Gehirn  und  Rückenmark  ausgiebigere 
MaiiLvrb»Mdenzerfall  ans  dem  vermuthlich  schon  bei  Lebzeiten  der  Thiere 
btfNtehf-nden  Oedem.  welches  die  chemische  Constitution  des  Centrai- 
orzanes  in  einer  der  CSj-Wirkimg  günstigen  Weise  beeinflusst. 

Die  mit  der  Marchimethode  und  schon  bei  der  Untersuchung  des 
frisch ^v  Materiales  im  Ex n er* sehen  Gemisch  vielfach  gefundenen  bno- 
nen  Kü zeichen  sind,  wie  ich  oben  in  dem  Sectionsbericht  der  Versnchs- 
thiere  ausführlich  bewiesen  habe,  unzweifelhaft  Fett. 

Rosin  hat  ganz  analoge  durch  Osmiimi  sich  dunkelschwan  oder 
braunschwarz  färbende  Kömer  in  allen  Ganglienzellen  des  Menseben  von 
der  Pu)«ertät  an  als  physiologischen  Befund  nachgewiesen  und  gexeifrt. 
dass  sie  eine  Fettsnbstanz  darstellen,  die  sich  häufig  hellgelb  pigmen- 
tirt,  deren  IMgmentirung  im  Alter  zunimmt,  welche  aber  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  unabhängig  von  der  Fettsubstanz  ist.  Es  handelt  sich 
also  um  ein  Upochrom*'.  Des  Weiteren  sagt  Rosin,  dass  „kein  kleines 
Thier  JKaniuchen,  Ratte,  Hund,  Katze,  Maus)  von  der  in  Frage  stehen- 
den Substanz  auch  nur  eine  Andeutung  in  irgend  einer  Nervenzelle  ent- 
hielt-*. Da  ich  gleichfalls  in  den  Ganglienzellen  der  Controlkan ineben 
diese  Kügelchen  nie  gesehen  habe,  so  kann  das  Auftreten  dieser  un- 
zweifelhaften Fetttröpfchen  nur  eine  pathologische  Bedeutung  haben. 

Es  handelt  sich  also  imi  eine  durch  den  Schwefelkohlenstoff  bewirkte 
fettige  Degeneration  der  Ganglienzellen.  Die  von  Friedmann 
hei  der  Myelitis  gemachte  Beobachtung,  dass  sich  die  fettige  EntartvnfT 
der  Zellen  ziemlich  spät  imd  erst  dann  einstellte,  wenn  die  chromati- 
schen Kömer  zerfallen  wid  nicht  mehr  färbbar  seien,  kann  ich  ffir  die 
durch  den  CS2  bedingte  Verfettung  der  Zellen  nicht  bestätigen.  In 
Gegentheil  habe  ich  gefunden,  dass  die  Fettkügelchen  nur  in  den  Zellen 
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sich  zur  Darstellung  bringen  lassen,  welche  noch  ein  compactes  Gefuge 
und  keiue  Vacuolen  besitzen,  während  sie  in  den  Zellen  mit  stark  lädir- 
ter  Grundsubstanz  sich  niemals  nachweisen  Hessen.  Auch  konnte  ich 
mit  der  Hämatoxylinfärbung  in  den  fettig  degenerirten  Zellen  die  Nissl- 
körper  vielfach  als  ganz  intact  erkennen.  Für  die  pathologische  Be- 
deutung der  Fettkörnchen  spricht,  ganz  abgesehen  von  dem  oben  Bei- 
gebrachten, auch  ihre  bei  den  einzelnen  Thieren  durchaus  verschiedene 
Ausbreitung.  Bei  den  Thieren  IV.  und  V.  finden  sie  sich  nur  in  den 
Orosshirn-  und  Vorderhornzellen,  bei  dem  Thier  II.  in  allen  Zellsorten, 
bei  Thier  VI.  in  allen  ausser  den  Riesenzellen  des  Kleinhirns,  bei  Thier 
I.,  III.  und  VII.  in  allen  Zellen  ausser  den  Spinalganglien. 

Das  häufige  Fehlen  und  überhaupt  sehr  spärliche  Auftreten  der 
Kügelchen  in  den  Spinalganglienzellen  liegt  vielleicht  daran,  dass  aus 
den  winzigen  Gebilden,  welche  die  Spinalganglien  beim  Kaninchen  dar- 
stellen, der  zur  Nachhärtung  verwendete  Alkohol  das  Fett  leichter  ex- 
trahiren  konnte,  als  aus  den  grösseren  Stücken  des  Gehirns  und  Rücken- 
markes. Rosin  spricht  in  seinen  Ausführungen  stets  von  heller  oder 
dunkler  ausgefallen  braunen  Kügelchen.  Es  muss,  nach  dem  constant 
braunen  Aussehen  und  dem  Verhalten  auf  fettlösende  Mittel,  das  in  den 
Nervenzellen  meiner  CS^-Thiere  auftretende  pathologische  Fett  der 
physiologischen  lipochromen  Substanz  des  Menschen  nahe  verwandt  sein. 
Andererseits  muss  es  auffallen,  dass  die  in  den  Markscheiden  des  Geu- 
tralnervensystems  und  der  peripheren  Nerven  beobachteten  Ballenreihen 
tmd  vereinzelten  Markballen  fast  durchgängig  eine  blauschwarze  Fär- 
bung besitzen.  Die  Möglichkeit,  dass  es  sich  demnach  bei  der  Fett- 
degeneration der  Nervenzellen  und  dem  Markscheidenzerfall  in  Folge 
von  CS2-Vergiftung  um  zwei  verschiedene  Fettsorten  handeln  könne, 
erscheint  mir  nicht  ausgeschlossen.  (Siehe  Abbildung.)  Erwähnenswerth 
ist  auch  die  hochgradige  Verfettung  der  Zellen  der  Plexus  chorioidei, 
welche  in  der  Norm  nicht  vorbanden  ist.  Blauschwarze  Fetttropfen 
von  verschiedener  Grösse  liegen  deutlich  in  den  Zellen  (siehe  Abbil- 
dung). 

Ausser  der  Fettdegeneration  kann  man  an  den  Nervenzellen  hoch- 

.  stens   noch    grosse  Vacuolen    oder   groben  Zerfall    bei  Anwendung  der 

Marchi-Methode    erkennen.     Alle    feineren  Details    entziehen   sich  der 

Beurtheilung.     Es    war   daher    die    Benutzung    der   Nissl- Held 'sehen 

Methode  eine  zwingende  Noth Wenigkeit. 

Gerade  die  Heldische  Modification  halte  ich  für  besonders  werth- 
voll,  denn  sie  ist  wie  keine  zweite  Methode  geeignet,  uns  über  den  ver- 
muthlich  eigentlichen  Träger  der  nervösen  Functionen,  die  Grundsab- 
stanz der  Zellen  aufzuklären.     Die  verschiedenen  Dichtigkeitsgrade  des 
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das  AnftrKcn  tod  Spähen  und  Vamolen  in  demselbeo, 
-vf-  c>  QTaline  Eotartimg  der  Grondsabstanx  habe  ich  mir  mit  dem 
^Iri^*i-^  5;>^r$ch4ea  Verfahren  länf^  nicht  so  gut  veranschaalichen 
k'-^!:^'^.  al«  mit  der  Heid'schen  Enrthrosingi^enfirbmig,  ganz  abge- 
»h"^  diTf-n.  ds^s  duirfa  den  brillanten  Farbencontrast  auch  die  Verän- 
dermrea  d*T  bla:isefarbten  Nisslkörper  schärfer  hervortreten. 

A:2<   d^er    s^üaoen  Schilderong  der  histologischen   ZeUbefonde  der 
rs*-Tr.:^re  ist  wohl  das  anlLülendste  Moment,  dass  innerhalb  gewisser. 
b#«  l^i^-m  Thi^re  wiederkehrender  Entartnngsformen  eine  aosserordent- 
hfh  ^Tf^^t^  Menee  der  verschiedensten  Degenerationscombinationen  m^- 
l'jch  ist.     Ich  habe  mich  daher  auf  die  Aufzahlung  der  an  jedem  Zell- 
b^^stindib^ile  jedes  Versuchsthieres  erkennbaren  pathologischen  Erschei- 
nucr^n  l*^s«rhrankt  und  nur  einige  jedem  Thiere  charakteristische  Typen 
hi?^»i:o^TS  hervor^hoben.    Sollen  wir  nun.  wie  es  Schaeffer  auf  Grund 
5»-iT5*T  l-ei    der  Lyssa  angestellten  Untersuchungen  thut,  die  vielen  ver- 
schied»^«^  EV'gv'nerationscombinationen  in  Beziehung  setzen  zu  der  einst- 
weiügien    chemischen  Constitution    der  Zellen?      Es    dürfte  wohl  nicht 
zw^iff  Ihaft  s^in.  datss  die  chemische  Constitution  ruhender  und  erregter 
Nerven!^ Ilen    eine   andere    ist   und    dass   auch  der  Schwefelkohlenstoff 
seinerseits  eine  Aenderung  der  chemischen  Constitution  hervorruft,  auf 
ruhende  und    erregte  Zellen  in   anderer  Weise  einwirkt.     Dass  aber  je 
nach  ihrvT  chemischen  Zusammensetzung  im  einen  Falle  von  vom  her- 
ein eine    homogen    geschwollene,    im    andern    eine  hyalin  entartete,  im 
dnnen  eine  sclerosirte  Zelle  unter  dem  Einfluss  des  CS2  sich  entwickelf, 
ist  mir   wenisrer  wahrscheinlich,    als  dass  die  verschiedenen  Degenera- 
ti«insrom(>:nationen  den  verschiedenen  Stadien  einer  oder  einigen  Gnmd- 
form  eil  der  Entartun?  entsprechen.    So  gut  wie  wir  bei  einer  Pneumonie 
m^-hrere  aa<  einander  folgende  Stadien  des  pathologischen  Lungenbefundes 
unterscheiden,    können  wir    auch    annehmen,    dass    die  Läsion  der  ein- 
zelnen Nenenzelle  aus  verschiedenen  ans  einander  hervorgehenden  mor- 
pholodschen  Veränderungen    sich  kund  giebt.     Dabei  ist  es  nicht  ans* 
gesoh löschen,    dx^  je  nach  der  anfänglich  vorhandenen  chemischen  Zu- 
samnit-nsetzun?  der  Zelle    durch    den  allmählich  neu  einwirkenden  CS 
der  de<:enerative  Entwickelungsgang  nach  der  einen  oder  anderen  Rieh-, 
tunir  hinc:elenkt   wird,   oder   dass    sieh    der  dauernde  Einfluss  des  CSj 
nur  in  IWzusr  auf  den  zeitlichen  Ablauf  der  Degeneration  an  den  verschie- 
denen Zfllen  verschieden  äussert.     Als  beweisend  für  meine  Aufiiassang 
der  Zellileijeneration    bei  chronischer  CS2-Vei^iftung  sehe  ich  die  Ver- 
suche Singer's,  Munzer's  und  Wiener's  und  Sarbo's  an,  die  nach 
verschieden    laiijrer    systematischer     Compression    der    Bauchaorta   im 
Kückenraarke  verschiedene  Zelldegenerationen  nachweisen    konnten,  die 
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man  nach  der  Art  und  Weise  ihres  fortschreitenden  Auftretens  als  aus 
einaDder    hervorgegangen   ansehen   muss.     Dafür   sprechen  ferner  die 
Nervendurchschneidungen  Nissi's,    van  -Gehuchten's,  Marinescu^s 
und  die  von  Goldscheider  und  Fla  tau  vorgenommenen  Vergiftungen 
mit  Malonnitril   und  Tetanus   mit   nachfolgender  Entgiftung.     In   allen 
diesen  Fällen  Hessen  sich  fortschreitende  Entartungen  der  Nervenzellen 
nud  ebenso   fortschreitende  Regenerationsvorgänge  feststellen,  die  man 
bei   der  Genauigkeit,  mit  der  die  morphologischen  Aenderungen  verfolgt 
und  aufgezeichnet  wurden,    deutlich   als   verschiedene  Stadien  von  ge- 
meinsamen   pathologischen  Grundbildem  erkaunen  kann.     Nicht  zuletzt 
möchte  ich    die  schon  öfter  herangezogene  Thatsache  verwerthen,  dass 
die  kurze  Zeit  vergifteten  CS2-Kaninchen  neben  geringen  klinischen  Er- 
scheinungen   auch    die  relativ    geringsten  Abweichungen  der  Ganglien- 
zellen von  der  Norm  darboten«     Es  fanden  sich  bei  ihnen  gewisse  De- 
generationstypen constant.    Bei  den  klinisch  schwerer  erkrankten  Thieren 
war  auch  die  Ausbeute  an  degenerirten  Zellen  reicher  und  zwar  waren 
zu  den  schon  von  früher  her  bekannten  neue  Degenerationsformen  hin- 
zugetreten,   die   sich    bei    den   im  Stupor   verstorbenen  noch  vermehrt 
hatten.     Eine  Ausnahme  von    diesem  sonst  constanton  Verhalten  bildet 
nur    das  Versuchsthier  III,   welches   trotz    relativ    geringer    klinischer 
Symptome  ziemlich  erhebliche  Zelldegenerationen  aufwies.    Weiter  unten 
werde  ich  auf  diesen  Widerspruch  zurückkommen. 

Jedenfalls  scheint  es  mir  nach  dem  oben  Angeführten  nicht  unge- 
rechtfertigt, an  der  Hand  der  bei  jedem  Thiere  constatirten  Verände- 
rungen in  kurzen  Zügen  das  pathologisch-anatomische  Bild  der  verschie- 
denen Stadien  der  Zelldegeneration  bei  der  chronischen  CS2-Degenera- 
tion  zu  entwerfen.  Ich  bemerke  von  vornherein,  dass  ich  bei  Schilde- 
rung des  gewöhnlichen  Ablaufes  der  Zell  Veränderungen  naturgemäss 
nicht  alle  überhaupt  möglichen  Variationen  erwähnen  kann. 

Die  Spinalganglienzellen  zeigen  als  mildeste  Form  der  Entartung 
einen  mehr  weniger  ausgesprochenen  Zerfall  der  Nissl -Körper  unter 
gleichzeitiger  Quellung  und  excentrischer  Lagerung  des  Kernes  und  oft 
auch  des  Kemkörperchens.  Entweder  sind  die  Nissl- Körper  an  der 
Zellperipherie  staubförmig  zerfallen,  wobei  das  Protoplasma  eine  lila 
Färbung  annimmt  oder  sie  fehlen  gänzlich,  sodass  der  rothe  protoplas- 
matische Grund  frei  zu  Tage  tritt.  Auch  greift  der  staubförmige  Zer- 
fall der  chromatophilen  Elemente  nicht  selten  zuerst  in  einem  Sector 
der  Zelle  Platz. 

Um  den  gequollenen  Kern  herum  liegen  dann  noch  normale  Gruppen 
blauer  Kömer  oder  in  einer  anderen  Reihe  von  Zellen  ein  confluiren- 
der  blauer  Ring.     Auch  das  Umgekehrte  ist  nicht  selten,  dass  der  ge- 


948  Dr.  med.  Georg  KösUr, 

<|iioii€fDe  kugelig  Kern  in  einem  staobförmig  granolirten  oder  ron  Gra- 
Dolis  pjuMck  eotblfesten  Zellleibe  liegt  an  dessen  Peripboie  sich  ein 
Kranz  too  dickklompigen  chromalophilen  Elementen  findet  In  diesem 
Stadiom  finden  sidi  sehon  gerade  Spalten  oder  kleine  Vacoolen  oder 
beide  zQ«ammen  im  Protoplasma  der  Zelle  vor.  Der  Zellleib  quillt 
nnn  oft  weit  über  sein  gewöhnliches  Volumen  hinans  und  föllt  dm 
rietÜKh  erweiterten  perieellolSien  Raum  ganz  ans.  Das  Proteplasmi 
ist  dann  meist  rdliig  staubförmig  über  die  ganze  Zelle  vertheilt  und 
färbt  sie  iila,  während  die  Kemmembran  immer  undeutlicher  wird,  sich 
anflögt  und  das  jetzt  meist  Tiereckig  ausgelaufene,  tiefblau  nberfftrbte 
KemkOrperchen  allein  in  dem  mit  groben  Vacuolen  oder  Spalten  durch- 
setzten Protoplasma  zurücklässt  (homogene  Schwellung).  Die  Vacuolen 
bUden  häufig  einen  io  der  Mitte  des  Zelileibes  gelegenen  concentrischen 
Ring.  Der  anfänglich  gequollene  Kern  kann  auch  Einbiegungen  erhalten 
und  gänzlich  schrumpfen  und  zwar  sind  die  maximalsten  Kemsehnun- 
pfnngen  besonders  häufig  in  den  Zellen,  deren  enggedrängte  und  ron 
Vacuolen  freie  Gmndsubstans  dunkelblau  überfärbte^  zu  dicken  Klumpen 
geballte  Nissl- Körper  enthält  (Sclerosirung).  Nicht  immer  gehen  die 
Degenerationen  des  Kernes  und  Zelileibes  Hand  in  Hand.  Oft  findet 
sich  ein  gequollener  Kern  in  einem  schon  hochgradig  vacuolendurch- 
«letzten  und  durch  Zerstiebung  der  Nissl- Körper  lila  gefärbten  und  ge- 
quollenen Zellleibe  und  nicht  selten  ist  bei  völliger  Auflösung  der 
Grundsnbstanz,  die  sich  auf  wenige  blassbiaue,  brückenförmig  dem  Keine 
zustrebende  Reste  beschränkt,  noch  ein  allerdings  stark  geschrumpfter 
Kern  roriianden.  Das  Kemkörperchen  hält  sich  meist  bis  zuletit,  ist 
aber  dann  immer  formlos  ausgelaufen,  flberfärbt  und  ohne  Glanzlicht. 
Auf  üebersichtsbildem  sieht  man  die  häufige  Erweiterung  der  pwcel- 
luiären  Räume  und  die  Lockerung  des  zwischen  Zellen  gelegenen  Ge- 
webes sehr  deutlich. 

Analog  verläuft  der  Degenerationsprocess  in  den  Sympathicus- 
ganglienzelleu,  doch  habe  ich  ihn  nie  von  der  Intensität  gesehen,  wie 
bei  den  Zellen  der  Spinalganglien.  Der  gewöhnliche  Verlauf  ist  folgen- 
der. Anfangs  finden  sich  Kemquellung  imd  -Verlagerung  zugleich  mit 
einer  staubförmigen  Grannlirung  des  perinucleären  Protoplasmas,  wäh- 
rend an  der  Peripherie  des  Zellleibes  sich  klumpige,  blau  fiberftrbte 
Massen  zusammenballen.  Späterhin  treten  Schrumpfungen  des  Kenies 
ein,  während  der  mit  feinem  Staube  übersäte  Zellleib  sich  mit  un- 
zahliiren  kleinen  Vacuolen  durchsetzt  Grobe  Kemveränderungen  oder 
Lockerun^'en  der  Grundsubstanz  bis  zum  Zerfall  habe  ich  nie  beob- 
achtet, dagegen  häufig  eine  Schrumpfung  der  Grundsubstanz  mit  KJum- 
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pnng  iiDd  Deberfärbung  der  chromatophilen  Elemente  bei  gleichzeitiger 
Kernschrumpfung. 

Weit   vielgestaltiger   ist   das    Degenerationsbild    der    multipolaren 
Vorderhornzellen.     Am  frühesten  finden  sich   leichte  Anomalien  in  An- 
ordnung und  Bau  der  Nissl -Körper  vereint  mit  Quellungen  oder  leichten 
Schrumpfungen   des  Kernes.      Zuweilen    zeigt   nur   ein    sectorähnlicher 
Ausschnitt    des   Zellleibes    staubförmigen  Zerfall    der    blauen    Körner- 
Kuppen,    während   die   übrigen  annähernd  oder  ganz  normal  sind,    in 
anderen  Fällen  sieht  man  den  Zellleib  mit  blauem  feinem  Staube  über- 
zogen und  nur  an  der  Peripherie  einen  continuirlichen  Saum  von    tief- 
blauen überfärbten  Klumpen.     Sehr  häufig  findet  sich    auch    als  Früh- 
typus der  Entartung  eine  stark  gelockerte  körnigwabige  Grundsubstanz 
mit   rareficirten   und    dem    völligen  Zerfall    nahen  Nissl- Körpern  und 
einem  mehr  oder  weniger  stark  geschrumpften  Kerne.     Gerade  bei  den 
Thieren,    welche   eine    ausgesprochene  Erhöhung   der   elektrischen  und 
ailgemeinen  Erregbarkeit  aufwiesen,  habe  ich  ausserordentlich  oft  Zellen 
gesehen,    deren  Grundsubstanz    kräftiger  rosa  gefärbt  und  gekörnt  war 
als   normal.     Ebenso   dicht   gedrängt   ist   auch  die  Grundsubstanz  der 
Dendriten,  die  man  daher  auf  weite  Strecken  hinaus  mit  einer  Schärfe 
verfolgen    kann,    wie    sonst   niemals.      Die  sonst  regelmässigen,   scharf 
clistincten  Körnergruppen    sind    in    diesen  Zellen   zu   einem    tiefblauen 
confluirenden   und    unregelmässige  Ausläufer  vorstreckenden  Saume  um 
den    geblähten    oder  in  Auflösung  begriffenen  Kern  zusammengelaufen. 
Spalten  oder  Vacuolen  finden  sich  gerade  bei  diesem  Zelltypus  nur  sehr 
selten.     In"  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Zellen  beginnt  der  degene- 
rative Process  an  den  Dendriten.    Diese  verschmälern  sich,  zerbröckeln 
oder   vacuolisiren    am  Fusse    und  brechen  schliesslich  ab.     In  anderen 
Fällen  quellen  sie  stark  auf,  wobei  sie  sich  unter  Verlust  ihrer  nomalen 
stäbchenförmig   geordneten    Nissl -Körper   mit    feinem    blauen    Staube 
überziehen.      Dabei    kann    die   übrige  Zelle    zunächst   noch    einen  an- 
nähernd normalen  Eindruck  machen,  oft  aber  erstreckt  sich  der  Zerfall 
der  Nissl -Körper    auf   einer  Seite    vom  kranken  Dendriten  ausgehend 
weit   in    den  Zellleib    hinein    bis  zum  gequollenen  und  excentrisch  ge- 
lagerten   Kerne.      Weiterhin    treten    Spalten    und    Vacuolen    von    ver- 
schiedener Zahl    und  Grösse  im  Zellleibe  auf,    die  Nissl- Granula  zer- 
stieben in  der  ganzen  Zelle  und  verleihen  ihr  einen  lila  Farben  ton,  das 
Protoplasma  quillt,    der  Kern    löst   sich    auf   oder    schrumpft  zu  einer 
undeutlichen  Masse,    aus    welcher  das  hypertingirte  meist  viereckig  ge- 
wordene   oder    abnorm    grosse,    runde  Kernkörperchen    scharf  absticht. 
Jetzt   ist    das  Stadium   der  homogenen  Schwellung  erreicht.     Bei  einer 
beträchtlichen  Zahl  der  nunmehr  unförmig  ausgelaufenen  Zellen  tauchen 
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aus  dem  mit  blauem  Staube  überzogenen  vacaolisirten  Protoplasma  rotii 
überfärbte,  unregelmässige  Inseln  hervor  von  verschiedener  Grösse,  die 
unter  einander  durch  rothe  Brücken  zusammenhängend,  sich  bis  in  die 
Dendriten  erstrecken  können.     Die  glasige  und  homogene  Beschaffenheit 
dieser   rothen   Inseln,    die   nichts    von    der   kömigwabigen  Zusammen- 
setzung der  normalen  Grundsubstanz  mehr  aufweist,   macht  es  uns  zur 
Gewissheit,    dass   wir   es    hier   mit   hyaliner  Entartung    des  Zeliproto- 
plasmas  zu  thun  haben.     Wenn  sich  im  weiteren  Verlaufe  die  Zelle  bis 
auf   dürftige   Protoplasmareste    aufgelöst   hat,   findet   man    die   rothen 
hyalin  entarteten  Massen  noch  relativ  wohl  erhalten  vor.      Die  glasige 
Entartung  ist  relativ  selten,  meist  geht  die  homogene  Schwellung  ohne 
Weiteres  in  den  allgemeinen  Zerfall  der  Grundsubstanz  über.    Das  roth- 
gefärbte Protoplasma,  welches  in  Folge  der  Durchsetzung  mit  den  zer- 
stobenen blauen  Nissl- Körperchen  einen  lila  Gesammtton  angenonmieo 
hatte,  wird  allmählich  immer  lockerer  und  substanzarmer,  was  sich  in 
der  mangelnden  Fähigkeit,  das  Erythrosin  festzuhalten,  kund  giebt.   In 
Folge   dessen   verschwindet   der   lila   Gesammtton   der  Zelle,   die  ein 
immer  blasser  werdendes  Blau  aimimmt,  grobe  Vacuolen  zerklüften  den 
Zellleib,  die  Dendriten  brechen,  soweit  das  nicht  schon  früher  geschah, 
vollends  ab  und  schliesslich  liegt  nur  ein  spärlicher  Rest  vacuolisirteo, 
zart  blaugefärbten  Protoplasmas  in  dem  weiten  Zeiträume.    Ein  anderes, 
gleichfalls  sehr  verbreitetes  Endstadium  ist  das  der  Sclerosirung.    Viel- 
leicht geht  es  aus  dem  oben    erwähnten  Frühstadium   hervor,   welches 
sich   vor   allem   durch    vermehrte  Dichtigkeit   der  Gnmdsubstanz   und 
partielle    Klumpung   der   chromatophilen    Elemente   auszeicluiete.    Der 
Kern   ist   bei    den   sclerosirten   Zellen   stark    geschrumpft,    das    Kem- 
körperchen  aufgelöst  oder  gross  und  überförbt  und  um  den  Kern  herom 
liegt  die  gleichfalls  maximal  zusammen  gedrängte  Masse  des  Zellleibes, 
die  erfüllt  ist  mit  grossen  überfärbten  mit  einander  verklebten   blaaen 
Klumpen,    die  jeder   Differenzirung    trotzen.      Die    Kernveränderungen 
halten    vielfach    mit    den    Degenerationen    des   Protoplasmas   gleichen 
Schritt,    doch  hält  namentlich  bei  der  von  der  Peripherie  ausgehenden 
Entartung  der  Kern  noch  relativ  lange  der  Wirkmig  des  Giftes   stand. 
Bei    den   sclerosirten  Zellen    hat   man  das  deutliche  Gefühl,   dass 
4lie  gleichzeitige  Erweiterung  des  pericellulären  Raumes  auf  die  Schnun- 
pfung  der  Gnmdsubstanz  zurückzuführen  sei.    In  vielen  Fällen  dagegen 
liegt  die  Zelle  dem  umgebenden  Gewebe  gut  an,   sodass  nur  ein  mini- 
maler Zwisclieuramn    zu   entdecken   ist.     Eine  grosse  Zahl  von  Zellen 
jedoch  —  und  oft  nur  ganz  unerheblich  veränderte  —  liegen  in  einem 
erweiterten  Zellraume,    in  dem  sich  häufig  eine  oder  mehrere  Wander- 
ÄCÜen  finden.    Dabei  konnte  ich  sehr  häufig  ein  Abreissen  der  die  Den- 
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driten  oder  dea  Zellleib  umspinnenden  Endbäumchen  der  fremden 
Axencylinder  nachweisen.  Die  Peripherie  des  Dendriten  oder  des  Zell- 
leibes war  mit  einem  der  Abrissstelle  entsprechend  langen  feinen  rothen 
Sa.um  umkleidet,  der  eine  deutliche  Körnung  aufwies.  Von  dem  ge- 
körnten Saume  aus  zogen  quer  durch  den  beim  Abreissen  entstandenen 
Hohlraum  feine  rothe  Fäden  herüber  nach  dem  umgebenden  Gewebe 
oder  sie  endeten  blind  im  Hohlraum  selbst. 

Um  nicht  schon  Gesagtes  wiederholen  zu  müssen,   will  ich  die   an 
den  Zellen  der  Brücke,    des  verlängerten  Markes  und  Hirnstammes  be- 
obachteten Veränderungen   nicht   einzeln  anführen.     Ich  begnüge  mich, 
bervorzuheben,    dass    die  Zellen    des  Hinterhornes    im  Ganzen    weniger 
vorgeschrittene  Entartungen  aufwiesen.     Doch  konnte  man  das  Stadium 
der   homogenen  Schwellung   und    eine  mehr  oder  weniger  ausgeprägte 
Auflösung  der  Zelle  klar  erkennen.    Auffallend  war,  dass  bei  Vacuolen- 
bildung  die  erste  Yacuole  gewöhnlich  perinucleär  dem  Kern  anlag  und 
diesen  sozusagen  vom  Zellleibe  eine  verschieden  lange  Strecke  ablöste. 
Die  Zellen  des  Grosshims  und  Kleinhirns  zeigen  ihre  früheste  Ent- 
artung in  der  Weise,  dass  sich  ein  Sector  oder  die  ganze  Peripherie  der 
Zelle    mit    staubförmigen    blauen  Granulis   bedeckt,    während  die  peri- 
nucleären  Nissl- Körper   nochintact  sein  können.     Der  Kern  ist  dabei 
normal    oder    gequollen   und    oft  ganz  an  die  Peripherie  des  Zellleibes 
gerückt.    Sobald  die  Zerstiebung  der  Nissl -Körper  einigermaassen  aus- 
gedehnt ist,  zeigen  sich  schon  Vacuolen  von  kleiner  runder  Form,  die  die 
ganze  Grundsubstanz  durchsetzen  und  ihr  Gefüge  lockern.     Auch  findet 
sich  oft  als  erste  eine  perinucleäre  grössere  Vacuole  von  bohnenförmiger 
Gestalt.    Auch  bei  den  Gehirnzellen,  namentlich  deutlich  bei  den  Riesen- 
zellen des  Kleinhirns  geht  der  Process  der  staubförmigen  Granulirung  und 
Homogenisirung  der  Grundmasse  von  den  Protoplasmafortsätzen  aus,  die 
anschwellen,  dann  zerkrümeln  und  abbrechen.  Wenn  das  Bild  der  homo- 
genen Schwellung   voll    entwickelt   ist,    sieht   man   den  Kern  entweder 
noch    kugelig    gebläht    oder  schon  geschrumpft  oder  aufgelöst.     In  der 
Degeneration    des  Kernes   sind    wie  bei  allen  Nervenzellen  so  auch  bei 
denen    des  Gehirnes    eine    unerschöpfliche  Menge  von.  üebergängen  und 
Gombinationen    möglich.     Charakteristisch    ist  das  Verhalten  des  Kern- 
körpers,  das  schon  frühzeitig  sich  excentrisch  lagert  bis  zur  Kernmem- 
bran hin,    zu  einer  grossen  runden  Scheibe  aufgequillt  und  schliesslich 
meist  eine  viereckige  Form  einnimmt,    wenn  es  nicht  ganz  zerbröckelt. 
Dabei  färbt  es  sich  tiefblau  und  verliert  das  normaler  Weise  vorhandene 
Glanzlicht.     Die    fortschreitende  Vacuolisimng    der  Grundsubstanz  führt 
schliesslich  dazu,    dass  der  maximal  geschrumpfte  Kern  in  einem  weit- 
maschigen durchlöcherten  grösstentheils  verloren  gegangenen  Protoplasma 
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Jrst.  Bei  den  Porkinje  sehen  Riesensellen  findet  sich  aoch  die  hjalioe 
KcurtüK  wieder,  aber  auch  hier  mir  in  den  Zellen,  welche  dam  Stadium 
der  koow^nen  Schwellong  bereits  erreicht  haben.  Bei  den  in  einem 
Zimaiid  überwiegender  Erregbarkeit  gestorbenen  Thieren  konnte  wiederom 
jese  abnorme  LHditigkeit  der  Zdigmndsabstanz  nnd  das  charakteristische 
ZosannKiiianfcn  der  Nissi- Körper  constatirt  werden,  wie  bei  den  Vorde^ 
kAjT.i'rlJ'rn.  Aach  die  spätere  Scleroamng  der  Zellen  mit  glmhzeitiger 
Klinnpiiiic  der  chromatophilen  Elemente  wurde  nicht  verminst. 

Iier  Gan«:  der  Entartong  gewinnt  aber  im  Gehirn  noch  ein  du- 
nkteristisclies  Gepräige  dorch  dos  Auftreten  von  Yaeuolen  m  einer  Zeit 
wo  sie  bei  den  äbrisen  Zellsorten  ein  nnd  desselben  Thieres  oft  noch 
nicht  Torhandeo  oder  nor  angedeutet  waren.  Auch  konnten  Erweitenmg 
der  periceUolären  und  perivasculäien  Lymphränme  and  der  Ljmph- 
spähen  im  Gehirn  in  noch  au^edehnterem  Maasse  und  zu  früherer  Zeil 
nachgewiesen  werden  als  in  den  übrigen  Tbeilen  des  Centralorganes. 
Schl:es$iich  verdient  noch  die  Thatsache  der  Elrwähnung,  dass  sieb 
schon  bei  den  am  wenigsten  vergifteten  Thieren  eine  Lockerung  der 
tieferen  reihenweise  angeordneten  Zellen  der  Grosshimrinde,  der  Ueber- 
s:aites^ch:cht  zwischen  granulöser  und  moleculärer  Zone  im  Kleinhirn 
und  der  granulösen  Schicht  selbst  zeigte.  In  den  erweiterten  pericellv' 
iären  Räamen  des  Gehirns  wurden  nicht  selten  Waiiderzellen  beob- 
achtet. 

Die  Zellen  der  granolosen  Schicht  wurden  nie  verändert  gefandes. 

Was  die  specielle  Localisation  der  Zelidegenerationen  bei  den  ver- 
schiedenen T&ieren  betrilR,  so  muss  überblickend  zunächst  gesagt 
werden,  dass  sich  bei  jedem  Kaninchen,  auch  den  am  schwersten  ver- 
gifteten,  noch  eine  erhebliche  Menge  annähernd  oder  ganz  normaler 
Zetien  vorfand  und  dass  die  Unterschiede  der  Entartung  innerhalb  ein 
und  derseihen  Zeü^orte  sehr  beträchtUch  sein  können. 

Bei  den  am  kürzesten  vei^fteten  Thieren  III  und  VII  Hess  sich 
trotz  lies  Mansrels  schwerer  cerebraler  Symptome  ein  leichtes  Ueber- 
wiegen  der  Ent.irtung  der  Grosshimrindenzellen  über  die  übrigeo  Zell- 
sonen  constatireo.  Schon  oben  erwähnte  ich,  dass  trotz  des  Fehlens  vob 
bull>ären  Symptomen  die  Zellen  der  Medulla  oblongata  bei  Thier  III  stärker 
»'Dt:irtet  waren  als  die  übrigen  Zellen  des  Rückenmarkes.  Auch  im  Ge- 
hirn zeigen  sich  innerhalb  ein  nnd  derselben  Rindenschicht  die  ver- 
schitHlen steil  I^ecrenerationsstufen.  Ich  wiederhole,  was  ich  schon  in 
meiner  vorläutisren  Mittheilung  sagte:  ^Man  kann  nicht  mit  absolnter 
He:snmmtheit  behaupten,  dass  ein  Himabschnitt  vor  einem  andern  2.  B. 
das  Stinihirn  vor  den  Central  Windungen  bezüglich  der  Zellentartmig 
einen  Vorzusr  hätte.     Vielmehr  finden  sich  in  allen  Theilen  desGehins 
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erkraokte  Zellen,  bei  leichter  erkrankten  Thieren  weniger,  bei  schwer  er- 
krankten mehr.  Doch  machten  bei  früher  verstorbenen  Thieren  die  äusseren, 
Rindenzellschichten,  vielleicht  weil  sie  wegen  ihrer  isolirteren  Lage  besser. 
za   Studiren  sind,  durchschnittlich  einen  mehr  entarteten  Eindruck  als  die 
unteren  reihenweise  aneinandergeschmiegten  Zellen.    Bei  stärker,  d.  h.  in 
diesem  Falle  länger  vergifteten  Thieren  verschwinden  diese  Unterschiede." 
Soweit    die  Schilderung   des  Degenerationsablaufes    an    den  Zellen 
der     chronisch    mit  CS2    vergifteten   Thiere,   aus   der   sich   meine  Auf- 
fassung,   dass    die  verschiedenen  Degenerationsvorgänge  vitale  Process.e 
seien,  von  selbst  ergiebt.     Direct  beweisend  für  diese  Anschauung  sind 
die   Versuche    von    Golds  ch  eider   und    Fla  tau,    die  bei  im  Thermo* 
staten    über    48 ^  C.    erwärmten    Thieren    massenhafte   Zellen tartungen 
beobachten  konnten,  während  das  herausgenommene  und  bis  44 <^  C.  er- 
wärmte Rückenmark    keine  Zellveränderungen    aufwies.     Auch  die  von 
denselben  Autoren    nach    vorgenommenen  Vergiftungen  mit  Malonnitrol 
und    Tetanusgift    beobachteten    Degenerationen    der    Nervenzellen    und 
deren  Rückgang  nach  Anwendung  entsprechender  Gegengifte  stellen  die 
Vitalität    der   morphologischen  Zellveränderungen  ausser  allem  Zweifel. 
Damit  steht  die  Ansicht  Held's,  dass  je  nach  dem  Zustand,  in  welchem. 
sich    die  Zellen   im  Momente    der  Fixirung    befinden  und  je  nach  dem 
fixirenden    und  färbenden  Mittel  die  gewonnenen  Zellbilder  verschieden 
ausfallen,  durchaus  nicht  im  Widerspruch.     Ich  habe  mich  selbst  über- 
zeugt,   dass    bei    Anwendung    von   Formalin    oder  Alkohol    die  Nissl- 
KOrper    weit   grösser   gerathen    als  bei  Fixirung  in  van  Gehuchten's 
Gemisch.     Jedenfalls  hat  Nissl  sehr  recht,  wenn  er  die  Frage,  ob  die 
durch  Fixirung  und  Färbung  gewonnenen  Zeilbilder  Kunstproducte  seien, 
für  die  pathologische  Anatomie  als  gegenstandslos  bezeichnet.     In  dem 
Autoreferat    über    seinen  im  September  1896  zu  Heidelberg  gehaltenen 
Vortrag    „setzt    Nissl    an    die    Stelle    der   im  Gewebe    vorkommenden 
Nervenzellen    das  Aequivalent    dieser  Zellen.     Unter  diesem  versteht  er 
das  mikroskopische  Bild  der  im  Gewebe  vorhandenen  Nervenzellen  des 
in    einer    bestimmten  Weise    getödteten    Thieres,    das    sich    bei    einer 
bestimmten  Behandlung  unter    bestimmten  Voraussetzungen    erfahrungs- 
gemäss   mit   einer  gesetzmässigen  Constanz  ergiebt."      Damit  gewinnen 
die    an    sich    sehr    wichtigen,    aber    noch    umstrittenen    Fragen    über 
gewisse  Details    des  physiologischen  Zellaufbaues  für  die  pathologische 
Forschung    vorläufig    eine    nur    secundäre  Bedeutung.     Somit  kann  ich 
eine  Aufzählung  der  Meinungen  der  verschiedenen  Autoren,    z.  B.  über 
Aufbau    und    Anordnung    der    Nissl- Körper,    das    Vorhandensein    von 
Nervenfibrilien  in  der  Zellgrundsubstanz  u.  a.  übergehen,  zumal  ich  bei 
Gewinnung  der  zur  Beurtheilung  des  Pathologischen  nothwendigen  „Zell- 
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:>■"  =:-i:>e  aas  den  Arbeiten  mit  der  Nissl-Held'schen  Me- 
^^•'«^  7L<^  err^->ecde  Aaffassun^  von  der  Zusammensetzung  der  nor- 
ii.i.^*ii  \rT¥**a)e.l-rn  ot*n  ausführlich  geschildert  habe. 

TT*'<:-:-^*n  mird  «ich  bei  der  kritischen  Würdigmig  meiner  Degene- 
nr.:c.>':«rf:izi^  d:*-  Heramiehong  der  verschiedenen  Anschaanngen  über 
I.  .-r3.il  i=.2M-:Lii«rh<'  Zelldetails  nicht  ganz  venneiden  lassen. 

'^as  fi^iflst  die  Bedentung  der  Xissl- Körper  betrifft,   so  halten 
Arz.-'Iö.  J-ii->bar?er.  Ramon  y  Cajal,  von  Lenhossek,    Pick 
s.  A.  Ä-?-  fLr  eüien  Reservenlhrstoff^  der  bei  Erkrankungen  der  Zelle  ia 
Az^T-r^^L  <refy>cmen  wird.     Gold  scheider    and  Flatau    kommen   ni 
c-^n  Rr'>;:LuT.    dass    die  chromatophilen  Elemente    für   die  Nervenzelle 
krL^!-  ;r^»-s>w:^£iiize  Bedeutung  haben    und    dass    auch  ihre  Bedeutung 
-flr    dir  ¥^:ir:'cxi'-^   der  Zelle    in    zweifelhaftem  Lichte  erscheine".    Ich 
st^Hi-rsse  e;«  d«-  Andcht  Held 's  an,  dass  die  Nissl- Bilder  uns  «über 
dra  in:>ef»m  SiMjwech^el  im  Protoplasma    in  gewisser  durch  Fixinrngs- 
^zi  Firt'^mrsTorsans  modificirter  Weise  einen  Aufschluss  geben**.     Ob 
vir   r.^si    die  Granula   als   vorgebildet    oder   als  Fällongsproducte  auf- 
fi>s#r::.  5if>  k-'cr.^n  wir  so  viel  mit  Sicherheit  sagen,    dass  die  Terschie- 
•i-cr*:    drr   un«    im  Mikroskop   entgegentretenden  Formen  der  Chroma- 
p  .T<^    srxni   allgemein   als  der  Ausdruck  der  in  den  erkrankten  Zellen 
>::h  j-rwriliz  verschieden  abspielenden  Stoffwechsel  Vorgänge  aufzufassen 
si::«i.     Mit  drr  Anerkennons  der  Held 'scheu  These,  dass  wir  durch  die 
N:>>i-B:l'irr  .eloe  Art  von  Vorstellung    über  das  im  Innern  der  Xer- 
T-ri-^l>n  'r-de<mal  vorhandene  und  zu  ihrer  Function    nothwendige  Be- 
Tr.r"-<Ti:jTer:a>  empfangen,    werden    wir  geradezu  auf  das  Studium  des 
i"-o':i'^n>inprr.drn  Thelles,    in  welchem  sich  der  Stoffwechsel  volliieht, 
Lin^mit--*:^.  auf  das  Studium  der  Zellgrundsubstajiz.      Goldscheid  er 
und  Flatau  betonen  mit  Recht,  dass  man  in  Zukunft  den  Hauptwerth 
n.  *b;    D!rhr    wie    bisher  auf  die  Feststellung  der  Nissl-Structur  l^en 
d"r:>.      E'^v^.^o    meint    van  Gebuchten,    dass    die  Chromatolyse  nur 
d^r.  A-sdmck  einer  einfachen  Störung  der  Nervenzelle  bilde,  die  weder 
in!  ;«hy<:«'I'>i:M:hen    noch    im    pathologischen  Sinne    etwas  Specifisches 
d.4rsielle.      Wenn  wir  aber  sehen,  dass  ganz  bestinmite  Arten  des  Tax- 
i:.\\">    der    N  i  s s  1  - Körp^^r   aus    einem   ganz    bestimmten  Verhalten  der 
Zr  I!i:r.;:ui>::^>tanz  resultiren,  also  eng  mit  diesem  verknüpft  sind,  dürfen 
iR.r  die  Ihromatoly^e  in  gewissem  Sinne  als  specifisch  pathologisch  für 
t:'>n  t—>^;i [innren  IVirt-iifrationstypus  ansprechen.    So  ist  abgesehen  von 
d'T.  l\ '»t  rem J> formen,    a  11  £n»m einer    staubförmiger    Zerfall    der  Nissl- 
lir.iv.ula  stfis  an  eine  l«»ekere.  der  Auflösung  mehr  weniger  nahe  Grund- 
5i-.;:»>tan.-  s:»  ^uiidt-u,  nährend  bei  dichtem  Zellprotoplasma  sich  stets  um 
dt-n    Ken)    zusammengeflossene    chromatophile    Elemente    finden,     lod 
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diese  KlumpuDg  ist  stets  am  ausgesprochendsten,  wo  die  Grundsubstanz 
bei  der  Scierosirung  maximal  verdichtet  ist.  Der  nicht  zu  bestreitende 
histologische  Werth  der  Chromatolyse  wird  dadurch,  dass  man  dem 
Zellprotoplasma  die  gebührende  Beachtung  schenkt,  keineswegs  geringer. 
Man  wird  im  Gegentheil  durch  das  Studium  der  Chromatolyse  im  Zu- 
sammenhang mit  den  gleichzeitig  vorhandenen  Degenerationserschei- 
nungen  der  functionstragenden  Grundsubstanz  sowie  durch  den  Nachweis 
gewisser  constanter  Typen  der  Zellentartung  bei  einander  ähnlichen 
Symptombildern  vielleicht  eher  einen  Einblick  in  den  Functionszustand 
der  Zellen  erhalten,  als  dies  bisher  möglich  war. 

Was  wir  bisher  trotz  einer  ganzen  Reihe  von  einschlägigen  Unter- 
suchungen über  den  Functionszustand  der  Nervenzelle  wissen,  ist  sehr 
wenig.  So  haben  z.  B.  Goldscheider  und  Jacobsohn  nach  Ruhe 
und  Hunger  an  den  Zellen  ihrer  Versuchsthiere  keinerlei  Veränderun- 
gen gefunden,  während  Schaff  er  recht  erhebliche  Degenerationen  bei 
Wassergenuss  und  absoluter  Inanition  feststellen  konnte.  Die  Befunde 
Nissl's  und  Hodge's  über  das  Aussehen  erregter  Zellen  widersprechen 
denen  Pick 's  geradezu.  Was  Pick  als  charakteristisch  für  erregte 
Zellen  ausspricht:  Zerstiebung  der  Granula,  Kemschrumpfmigen,  Zer- 
klüftung der  Kernkörper  und  difFuse  Färbung  des  Kernes,  habe  ich  im 
Gegentheil  nach  Durchschneidung  vorderer  Wurzeln  an  den  Vorderhorn- 
zellen  der  entsprechenden  Marksegmente  gesehen.  Gleich  mir  haben 
Nissl,  van  Gebuchten,  Marinesco,  Flatau,  Warrington  u.  A. 
nach  entsprechenden  Nervendurchschneidungen  staubförmige  Chromato- 
lyse und  Rarefication  mit  excentrischer  Lagerung  des  leicht  alterirten 
Kernes  beobachtet.  Die  durch  Reizung  erregte  Nervenzelle  schildert 
Nissl  als  verkleinert,  dunkel  und  die  Nissl -Körper  eng  bei  einander 
liegend.  Die  weite  oder  enge  Lagerung  der  chromatophilen  Elemente 
ist  aber  abhängig  von  der  Dichte  der  Grundsubstanz.  Wir  können  un& 
bei  der  einfachen  Nissl -Färbung  zwar  für  gewöhnlich  die  Grundsubstanz 
oicht  zur  Anschauung  bringen,  aber  wir  finden  da,  wo  meiner  Meinung 
nach  ein  besonders  dichtes  Protoplasma  vorhanden  ist,  dass  dieser  sonst 
nicht  färbbare  Zelltheil  Farbe  annimmt.  Ich  sehe  —  und  aus  einer 
mündlichen  Mittheilung  des  Herrn  Professor  Dr.  Held  weiss  ich^ 
dass  er  der  gleichen  Meinifng  ist  —  eine  abnorm  dichtgedrängte  Zell- 
grundsubstanz als  typisch  für  die  erregte  Zelle  an. 

Betrachten  wir  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Zelldegenera- 
tionen bei  Einwirkung  von  Strychnin,  von  dem  wir  wissen,  dass  es  die 
Erregbarkeit  der  Vorderhornzellen  ausserordentlich  steigert,  so  finden 
wir  nach-  Nissl  folgendes  Bild.  Die  nicht  färbbare  Substanz  bläut  sich, 
die  färbbaren  Substanzportionen  sind  dichter  gedrängt  und  oft  klumpig. 
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Kicht  selten  ist  die  färbbare  Substanz  am  den  Kern  »usammeng^ifcn. 
die  Zelle  von  einem  helleren  Hofe  umgeben,  der  aus  fSLrbbar  gewor- 
dener nicht  färbbarer  Substanz  besteht.  Die  Dendriten  sind  lange 
Strecken  hindurch  zu  verfolgen.  Also  ein  ähnlicher  nar  noch  mehr 
ausgeprägter  Befund,  wie  ihn  Nissl  bei  Reizung  der  Zellen  auf  andenn 
Wege  gewann.  Goldscheider  und  Fla  tau  beobachteten  bei  Injection 
von  Tetanusgift,  von  dem  es  gleichfalls  bekannt  ist,  dass  es  die  Erreg- 
barkeit der  Vorderhornzellen  enorm  steigert,  Bläuung  der  nicht  flürb- 
baren  Substanz,  unregelmässige  Contour  des  Kernes  nnd  klumpig»* 
Schwellung  der  ^'issl- Körper,  so  dass  sie  einander  bald  berühren  (siehe 
Figur).  Wir  erinnern  uns,  dass  gerade  bei  den  Thieren  HL,  IV.  und 
VII.,  die  eine  hochgradige  Steigerung  der  allgemeinen  und  der  Muikel- 
Erregbarkeit  als  beinahe  einziges  Symptom  darboten,  sich  eine  fiber- 
wiegende Zahl  von  Zellen  fand,  die  mit  den  von  Nissl  bei  der  Stryeii- 
ninvergiftung  gesehenen  frappant  übereinstimmen. 

Wir  finden  bei  diesen  Thieren  die  abnorm  dichte,  intensiv  rotli 
gefärbte  Grundsubstanz,  die  weite  Verfolgbarkeit  der  scharfen  Dendriten 
und  um  den  Kern  (gleich  Wasser  auf  befettoter  Glasplatte)  unregel- 
mässig zusammengelaufene  Nissl- Körper.  Der  Gedanke,  dass  es  sieh 
hier  um  den  Zelltypus  der  erregten  Zelle  handeln  könne,  scheint  mir 
daher  nicht  unwahrscheinlich.  Andrerseits  überwogen  bei  StapoWhMi 
und  local  gelähmten  Thieren  die  Zellen  mit  lockerer,  vacuolisiiter 
•Grundsubstanz,  staubförmiger  Chromatolyse  und  Verlust  der  Dendriten 
ganz  erheblich  über  die  Zellen  mit  dichtem  Protoplasma  und  kräftigen 
Dendriten.  Wenn  wir  die  unter  dem  Ginfluss  lähmender  Agentien 
(Hunger,  Nervendurchschneidung,  Trional*,  Nicotin-,  Bleivergiftung, 
Anämie  nach  Aortencompression  und  capillarer  Embolie)  entstandenen 
Zelldegenerationen  überblicken,  so  finden  wir,  natürlich  je  nach  der 
Wirkungsweise  der  Mittel  verschieden,  im  Ganzen  ein  Vorherrschen  von 
Zerstiebung  der  Nissl -Körper,  homogener  Schwellung  der  Zelle,  Ver- 
lust der  Dendriten  und  Auftreten  von  Vacuolen.  Der  einzige  Autor, 
welcher  meines  Wissens  bei  der  Einwirkung  lähmender  Gifte  mit  Ans- 
nahm  des  Physostigmins  keine  Veränderungen  an  den  Vorderhomzellan 
constatiren  konnte,  ist  A.  Frank el.  Dass  die  Wirkung  des  den  Nareo- 
ticis  (Aether,  Chloroform  u.  s.  w.)  nahestehend^i  Schwefelkohlenstoffes 
die  verschiedenartigsten  Degenerationen  der  Vorderhornzellen  henromift, 
steht  in  anscheinendem  Gegensatz  zu  Frankens  Befunden.  Doeh  wird 
es  wohl  lähmende  Gifte  geben,  die  eine  Ausnahme  von  dem  gewlMiB- 
liehen  Vorhalten  machen  und  ausser  den  constant  nachgewieneneo  De- 
generationen der  Uinterhomganglienzellen  auch  solche  der  Vorderhom- 
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Kellen  erzeugen.     Zu   diesen  Ausnalimen  geh(^rt  offenbar  der  Schwefel- 
koiiieastoff. 

Der  zukünftigen  Forschung  wird  die  Feststellung  vorbehalten  bleiben, 
ob  zwischen  Stupor  und  Lähmung  einerseits  und  einer  mehr  weniger 
vorgeschrittenen  Auflösung  der  Zelle  andrerseits  so  enge  Beziehungen 
bestehen,  dass  man  daraus  einen  Typus  der  gelähmten  Zelle  ableiten 
kaiin.  Ich  glaube,  dass  die  Beobachtung  der  Zellgrundsubsta^nz  uns  auf 
diesem  Gebiete  fördern  wird. 

Wie  wir  an  den  Nissl- Bildern  sozusagen  eine  Momentaufnahme 
des  jeweilig  in  der  Zellgrundsubstanz  sich  vollziehenden  Stoüwecfasel- 
vorganges  besitzen,  so  auch  an  den  Vacuoien. 

Juliusburger  und  Schaffer  meinen,  dass  bei  der  Entstehung 
der  Vacuoien  ein  umschriebener  Zelltheil  verblasse,  indem  eine  runde 
Partie  des  Protoplasmas  die  Färbbarkeit  verliere.  Und  zwar  müssten 
die  verblassten  Protoplasmatheile  mit  einer  flüssigen  Substanz  angefüllt 
sein,  sonst  wäre  die  runde  Gestalt  der  Vacuoien  unverständlich.  Die 
V^-muthung  Seh  äff  er 's,  dass  womöglich  früher  in  den  Vacuoien  chro- 
matische Kömer  gelegen  hätten,  ist  sehr  bestechend,  und  bei  homogen 
geschwollenen  Zellen  mit  völliger  Chromatolyse,  wo  sich  in  regelmässi- 
gen Zwischenräumen  Vacuoien  vom  gleichen  Durchmesser  finden,  kann 
man  wohl  dazu  gelangen,  sie  als  die  früheren  Behälter  der  Nissl- 
Körper  aufzufassen.  Dazu  gehört  aber,  dass  man  die  chromatophilen 
Elemente  als  praeesistent  ansieht.  Ich  kann  mich  Seh  äff  er 's  Ver- 
muthung  nicht  anschliessen,  da  ich  die  Nissl -Körper  für  Fällungs- 
resultate halte  und  bei  allen  meinen  Versuchsthieren  viele  Zellen  ge- 
sehen habe,  welche  Vacuoien  und  Spalten  ohne  Chromatolyse  aufwiesen. 
Dagegen  glaube  ich  auch  mit  Seh  äff  er,  dass  die  runde  Gestalt 
der  Vacuoien  sich  nur  daraus  erklärt,  dass  sie  Flüssigkeit  enthalten. 
Diese  Flüssigkeit  kann  nur  aus  dem  Zellabschnitt  stammen,  in  welchem 
die  Vacuoien  liegen.  Doch  erscheint  es  mir  unwahrscheinlich,  dass 
Hohlräume  in  den  Nervenzeilen  durch  locale  Verflüssigung  des  Proto- 
plasmas sich  entwickeln,  wie  Juliusb  urger  und  Schaff  er  meinen. 
Ich  glaube  vielmehr  mit  Bütschli,  dass  das  im  Leben  homogen  ge* 
baute  Protoplasma  sich  unter  dem  Einfluss  von  Fixirungsmitteln  vacuo- 
lisirt  und  kömig  wird,  wobei  durch  Gerinnungen  bewirkte  Entmischun- 
gen die  Ursache  zur  Vacuolenbildung  werden.  Und  zwar  enthalten 
nach  Bütschli  die  Vacuoien  das  bei  der  Ausfäilung  der  festen  Stofle 
abgeschiedene  Lösungswasser.  „ Darum ^,  sagt  Held,  „bezeichnen  die 
späteren  Fixirungsbilder  des  Nervenprotoplasma  uns  den  gerade  beste- 
henden vitalen  Grehalt  an  Lösuugswasser,  je  nachdem  sie  feiner  oder 
grober  vascuolisirt   sind."     Wir    erinnern  uns,  dass  die  mit  der  Held- 
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sehen  Methode  dargestellten  normalen  Nervenzellen  in  der  That  be- 
reits  eine  körnige,  leicht  schaamige  Beschaffenheit  der  Grondsubstanx 
aufweisen  und  dass  man  mit  stärkster  Vergrosserung  zwischen  den  Kör- 
nern zahlreiche  minimale  Lücken  i.  e.  Vacuolen  entdecken  kann.  Diese 
sozusagen  physiologischen  Vacuolen  müssen  natürlich  eine  Steigerung 
in's  Pathologische  erfahren,  wenn  der  Gehalt  an  Lösungswasser  in  der 
Zelle  zunimmt.  Dass  dies  unter  dem  Einfluss  des  CS2  geschieht,  be- 
weist das  häufige  Vorkommen  grober  Vacuolen  in  den  Nerrenzellen 
meiner  Versuchsthiere.  Aber  darin  liegt  keine  dem  CS^  specifische 
Eigenschaft,  denn  Vacuolen  habe  ich  in  den  Ganglienzellen  eines  an 
Meningitis  verstorbenen  Kindes  und  eines  an  Pneumonie  eingegangenen 
Kaninchens  gleichfalls  gefunden.  Ebenso  wurden  Vacuolen  beobachtet 
bei  Tetanus  (Babes,  Nerlich,  Marinesco),  Inanition  (Schaffer),  Ge- 
hirnerschütterung (Scagliosi,  Parascaudalo),  Lepra  und  Pest  (Babes 
u.  s.  w.  Dass  bei  meinen  Kaninchen  die  Menge  des  Losungswasssis 
in  den  Zellen  durch  das  chronische  Oedem  des  Gentralorganes  noch 
ausserdem  verursacht  wurde,  ist  mir  wahrscheinlich.  Jedenfalls  hatten 
die  am  längsten  und  bis  zum  Stupor  vergifteten  Thiere  ein  grösseres 
Oedem  und  zahlreichere  Vacuolen  als  die  übrigen. 

Nun  waren  aber  ausser  den  runden  oder  ovalen  Vacuolen  noch 
mehr  weniger  gerade  Spalten  im  Protoplasma  der  Zellen  vorhanden 
und  zwar  bei  allen  Thieren.  Auffallender  Weise  finden  sich  die  Spalten 
auch  bei  den  Thieren,  denen  Vacuolen  sonst  fehlen  oder  nur  im  Gehirn 
nachzuweisen  sind  (Thier  III,  IV,  V,  VI).  Da  ich  diese  eigenthüm- 
lichen  Zerklüftungen,  die  durch  die  Abbildungen  charakteristisch  wieder- 
gegeben werden,  bei  keiner  durch  andere  Agentien  bedingten  Zelldege- 
neration in  gleicher  Weise  erwähnt  finde,  so  möchte  ich  sie  der  specifischen 
Einwirkung  des  GS2  zuschreiben.  Eine  Erklärung  für  das  Auftreten 
der  Spalten,  die  oft  so  scharf  randig  aussehen,  als  ob  sie  in  die  Zelle 
hineiugehackt  wären,  vermag  ich  nicht  zu  geben.  In  den  völlig  gleich- 
artig fixirten  und  gefärbten  Controlpräparaten  habe  ich  sie  nie  gesehen. 

Eine  kurze  Erwähnung  verdient  das  Verhalten  des  Kemkörperchens. 
Das  für  gewöhnlich  auf  ihm  sitzende  Glanzlicht,  welches  von  der  Kugel- 
gestalt des  Kernkörperchens  herrührt,  geht  in  pathologischen  Fällen 
verloren.  Das  Kemkörperchen  wird  zu  einer  grossen ,  runden,  stumpf- 
blau überfärbten  Scheibe  oder  es  wird  viereckig  oder  es  zerbröckelt 
Auf  alle  Fälle  geht  also  die  Kugelgestalt  verloren.  Woraus  bestdien 
nun  diese  Bröckel,  die  einen  durchaus  massiven  Eindruck  machen?  Wie 
Ruzicka  in  letzter  Zeit  nachgewiesen  hat,  liegen  in  dem  hohlen  Kem- 
körper  noch  ein  oder  mehrere  regellos  vertheilte,  sehr  dunkelgeÄrbtc 
Körnchen    von    sphärischer  oder  cylindischer  Gestalt.     Diese  Körnchen 
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sind  nur  in  den  Nervenzellen  vorhanden  und  bedingen  die  dunkle  Fär- 
bung des  Rernkörpers.  Möglicherweise  sind  die  zerbröckelten  Kernkörper- 
tbeile  nur  die  nach  Verlust  der  Kernkörperhülle  frei  gewordenen  von 
Ruzicka  beschriebenen  Kömchen. 

Die  oft  constatirte  und  namentlich  im  Gehirn  beträchtliche  Erwei- 
terung der  pericellulären  Räume  ist  wohl  nur  zum  kleinsten  Theile  auf 
eine  Schrumpfung    der  Zelle    zurückzuführen.      Denn  erstens  wurde  im 
van    Gehuchten'schen    Gemisch    ein    Fixirungsmittel  gebraucht,    das 
die  Zellen    sehr   rasch    und    ohne  wesentliche  Schrumpfung    iixirt  und 
zweitens  fand  sich  die  Dilatation  des  Zellrauroes  auch  da,  wo  die  Zelle 
bomogen  geschwollen,  von  lockerer  Grund  Substanz  und  offenbar  bestrebt 
"war  den  Zellraum  auszufüllen.     Ich  möchte  die   Erweiterung  der  peri- 
cellulären und  perivascuiären  Räume  im  Centralorgan  aller  Thiere  viel- 
mehr   als    eine  Bestätigung  des  schon  bei  Lebzeiten  durch  die  Einwir- 
kung des  CS2  gesetzten  Oedems  auffassen.    Bei  den  Thieren,  welche  nur 
ein  relativ  geringes  Oedem  makroskopisch  erkennen  Hessen,   fehlte  die 
Erweiterung    der   pericellulären  Räume    im  Rückenmark    oder  war  nur 
relativ  gering,  während  sich  im  Gehirn  eine  Dilatation  der  pericellulären 
und  perivascuiären  Räume  und  der  Lymphspalten  zeigte  (Thier  IV,  V). 
Es  hat   sich    also    offenbar    im  Gehirn    das  Oedem    früher  und  stärker 
entwickelt    als    im  Rückenmark.     Charakteristisch    ist  das  oft  von  mir 
beobachtete  Vorkommen  von  Wanderzellen    im    pericellulären    Räume. 
Bins  wanger  und  Berg  er  erklären  dies  Vorkommen  von  Lymphocyten 
als  beweisend  dafür,  dass  der  pericelluläre  Raum  ein  präformirtes  Ge- 
bilde und  keine  Schrumpfungserscheinung  sei. 

Nicht  selten  wurde  zugleich  mit  der  Erweiterung  der  pericellulären 
Räume  ein  Abreissen  der  Axencylinderendbäumchen,  welche  Zellleib 
und  Dendriten  umspinnen,  bei  meinen  Versuchsthieren  beobachtet.  Die 
Auffassung  Schaff  er 's,  welcher  die  Dendriten  nur  für  Nutritions- 
organe  hält,  muss  als  endgiltig  überwunden  betrachtet  werden,  seitdem 
Auerbach  die  Resultate  Held's  über  diesen  Punkt  durchaus  bestätigt 
hat.  Mit  ganz  verschiedenen  Methoden  haben  diese  Autoren  überzeugend 
nachgewiesen,  dass  die  Dendriten  und  die  Zellen  selbst  von  einem 
marklosen,  geschlossenen,  echten  Netze,  dem  nervösen  Tenniualnetze 
Held's  umsponnen  werden.  Auerbach  hat  die  Heldischen  Resultate 
dahin  erweiternd  bestätigt,  dass  diese  Netzbildung  ein  für  alle  Nerven- 
zellen allgemein  giltiges  Gesetz  sei.  Diese  Netze  stellen  die  Endver- 
zweigungen (Endbäiunchen)  fremder  (meist  zweier)  Axencylinder  dar 
und  dienen  dazu,  die  empfangenden  Reize  auf  die  Dendriten  und  den 
Leib  der  von  ihnen  umsponnenen  Zelle  zu  übertragen.  Die  Dendriten 
sind  also  ebenso  wie  die  Zelle  selbst  reizleitend.    Nur  in  einem  Punkte 
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weichen  Held    und  Auerbach    von    einander   ab.     Während   ersterer 
einen  ununterbrochenen  Uebergang  der  mit  kleinen  F)ndknöpfcben   ver- 
sehenen Endbaumchen  in  das  Protoplasma  der  Dendriten  oder  des  Zell- 
leibes annimmt  (Concresceuz),  glaubt  Auerbach,  dass  zwischen  Nerven- 
endigung  und  Ganglienzelle    nur   ein  Gontact  bestehe.     Alle  Momente, 
welche  eine  Abtrennung  des  nervösen  Terminalnetzes  vom  Zellleibe  und 
den  Dendriten  herbeiführen  (Abreissen  der  Endbaumchen  von  der  noch 
leidlich  intacten  Zelle,  Abreissen  der  zerbröckelten  Zelle  oder  der  Den- 
driten   von    dem  intacten  Terminaluetz,    Abbrechen  der  Dendriten  vom 
Zellleibe),  wird  natürlich  bei  der  reizleitenden  Bedeutung  dieser  Organe 
für  die  Gestaltung  des  gesammten  klinischen  Bildes  nicht  ohne  Folgen 
sein    können.     Welcher  Art   diese  Folgen    in  jedem  Falle  sein  werden 
und  wie  sie  besonders  bei  den  mit  CSg  vergifteten  Thieren   in    die  Er- 
scheinung getreten  sind,   entzieht  sich  vorläufig  noch  der  Beurtheilung. 
Erst  wenn  man  mehr,  als  dies  bisher  geschehen  ist,  Werth  auf  das  je- 
weilig verschiedene  Verhalten  der  Axencylinderendbäumchen  in    patho- 
logischen Fällen  legen  wird,  ist  die  Möglichkeit  gegeben,   die  klinische 
Bedeutung  dieser  anatomischen  Läsion  der  Erkenntniss  näher  zu  bringen. 
Dass  es  sich  bei  meinen  Versuchsthiereu  thatsächlich  um  ein  Abreissen 
der  Endbaumchen  handelte,  ist  nach  dem  oben  mehrfach  geschilderten 
Befunde  nicht  zweifelhaft.     Der  rothe,  granulirte,  dünne  Saum,  welcher 
der  Zelle  oder  den  Dendriten    anliegt    (siehe  Figur),    besteht,   wie  ich 
mich  bei  Eisenlack-Erythrosinfärbungen  wiederholt  überzeugt  habe,  aus 
Endknöpfchen.     Von  den  schwarzgefärbten  Endknöpfen  aus  ziehen  die 
Endbaumchen    in    den    beim  Abreissen    entstandenen    freien  Raum  und 
enden  an  ihrer  Abrissstelle  blind.    Andere  Fasern  erstrecken  sich  gleich 
dünnen  (juergespannten  Seilen  durch  den  freien  Raum  in  das  umgebende 
Gewebe.     Jede  Endfaser  aber  endete  in  einem  Endknöpfchen. 

Die  Thatsache,  dass  der  Endknöpfchensaum  beim*  Abreissen  seiner 
zugehörigen  Endbäume  nicht  mit  abriss,  sondern  am  Zellleib  haftete 
(siehe  Figur),  scheint  mir  für  die  von  Held  vertretene  C-oncresceni 
zwischen  beiden  zu  sprechen. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  bei  der  chronischen  CSg- Vergiftung  be- 
obachteten Zelldegenerationen  das  Resultat  einer  specifischen  Giftwir- 
kung darstellen. 

Ohne  Zweifel  können  in  Blut-  und  Lymphbahn  circulirende  Gifte 
durch  ihre  gleichmässige  Berührung  mit  allen  Geweben  des  Körpern 
den  Gesammtstoflfwechsel  derart  pathologisch  beeinflussen,  dass  die 
Producte  des  nunmehr  krankhaft  veränderten  Stoffwechsels  ilu-erseits 
giftig  auf  das  Nervensystem  einzuwirken  vermögen.  So  würden  z.  B. 
die    nach    längerer  Inanition    gefundenen  Zelldegenerationen   als  durch 
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Selbstvergiftung  mit  Stoifwechseltoxinen  entstanden,  aufgefasst  werden 
können.   Aber  es  ist  nicht  einzusehen,  warum  die  verschiedenen  Gifte  bei 
chronischer  Aufnahme  ausser  der  zur  allgemeinen  Kachexie  führenden  Wir- 
kung   auf   alle  Organe    nicht   noch    eine  je  nach  der  Natur  des  Giftes 
verschiedene    specifische  Wirkung    auf  das  zarte  Nervensystem  ausüben 
sollen.      Dass    eine    specifische  Wirkung    bestehen   muss,    ergiebt  sich, 
ganz  abgesehen  davon,  ob  wir  berechtigt  sind,  bestimmte  Läsionen  der 
Nervenzellen    mit   bestimmten  Functionsstörungen    in  directe  Beziehung 
zu    setzen,    aus  der  grossen  Verschiedenheit  der  durch  die  sogenannten 
Nervengifte    erzeugten    Krankheitsbilder.      Habituelle    Coca^aufnahme 
ruft    ganz    andere  Symptomcomplexe    hervor  als  habitueller  Morphium- 
^enuss.     Ebenso  ist  die  chronische  Alkoholvergiftung  grundverschieden 
von  der  chronischen  ßleiintoxication. 

Der  allen  diesen  chronischen  Erkrankungen  im  vorgeschrittensten 
Stadium  gemeinsame  Symptomencomplex,  welcher  der  Ausdruck  des  ge- 
schädigten Gesammtstoffwechsels  ist  und  zusammenfassend  Kachexie  ge- 
nannt wird,  drückt  sich  auch  anatomisch  in  einem  gemeinsamen  Be- 
funde aus,  vorwiegend  in  der  Verfettung  der  inneren  Organe.  Dass 
ich  im  Gegensatz  zu  anderen  Beobachtern  bei  meinen  CS2-Thieren  trotz 
langer  Vergiftung  eine  Verfettung  von  Leber,  Nieren  und  Herz  nicht 
constatiren  konnte,  schiebe  ich  auf  eine  noch  nicht  genügende  Ent- 
wickelung  der  allgemeinen  Stoffwechselanomalie. 

Wenn  wir  also  die  Verfettung  innerer  Organe  als  den  wesentlichen 
anatomischen  Ausdruck  der  allgemeinen  und  allen  chronischen  Ver- 
giftungen schliesslich  gemeinsamen  Ernährungsstörung  ansehen,  wo 
drückt  sich  dann  die  specifische  Wirkimg  jedes  Giftes  aus?  Die 
Symptome  weisen  uns  auf  das  Nervensystem,  wo  wir  auch  Markscheiden- 
zerfall und  Zelldegeneration  beobachten  können. 

Sind  nun  die  Degenerationen  der  Nervenzellen  bei  den  verschieden- 
sten chronischen  Vergiftungen  und  anderen  Affectionen  wirklich  gleich- 
artig, dann  werden  sie  ohne  W^eiteres  als  ein  Theilbefund  der  StoflF- 
wechselanomalie  aufzufassen  sein.  Diesen  Standpunkt  vertreten  Julius - 
burger  und  Meyer,  die  in  allen  von  ihnen  untersuchten  Fällen, 
trotzdem  die  verschiedensten  Grund k rankheiten  zu  Grunde  lagen,  stets 
dieselben  Zelldegenerationen  fanden  und  einen  principiellen  Unterschied 
zwischen  Gehirn  und  Rückenmark  nicht  feststellen  konnten.  Sie  sehen 
daher  in  der  Structurveränderung  der  Zellen  nur  den  Ausdruck  ab- 
normer Lebens  Vorgänge  und  nicht  das  anatomische  Bild  einer  be- 
stimmten Functionsstöning.  Ebensowenig  hält  Vas,  da  die  von  ihm 
bei  chronischer  Nicotin-  und  Alkoholvergiftung  beobachteten  Zelldegene- 
rationen stets  denselben  Charakter  getragen  hätten,  diese  Veränderungen 
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für  nicht  specifische,  sondern  nur  für  eine  „allgemeine  Stömng  derEr- 
nähnmgsvorgange  im  ganzen  Oi^anismus.^ 

Bei  Durchsicht  der  einschlägigen  Litteratur  wird  man  anfangs  den 
ebengenannten  Autoren  zuzustimmen  geneigt  sein.  Immer  wieder  finden 
wir  bei  den  Nissl -Körpern  Zerstiebung  oder  Klumpung,  bei  dem  Zeil- 
leibe und  den  Dendriten  Vacuolisirung,  Auflösung  oder  Verdichtung, 
beim  Kerne  Quellung,  Auflösung  oder  Schrumpfung.  Denn  alle  diese 
Zelltheile  haben  nur  relativ  wenige  Degenerationsphasen  vom  Be^no 
bis  zum  Ablauf  der  Entartung  zu  durcheilen.  Bei  der  vergleicbendeD 
Betrachtung  finden  wir  auch  bei  einigen  Vergiftungen  oder  Eingriffen 
^rewisse  gemeinsame  Züge  heraus. 

So  fangt  z.  B.  bei  pemiciöser  Anämie,  bei  Anämie  nach  Aorten- 
compression  oder  Capillarembolie,  bei  Arsenik-  oder  Alkohol  Vergiftung 
der  degenerative  Process  oft  in  den  Dendriten  an,  während  Lyss.i, 
Trionalvergiftuiig  und  Botulismus  zuerst  eine  Entartung  in  der  Zell- 
peripherie  bewirken  und  den  Kern  erst  zuletzt  befallen  lassen.  Aber 
neben  den  wenigen  gemeinsamen  Zügen  finden  wir  je  nach  Art  des 
einwirkenden  Giftes  oder  Eingriffes  die  bei  jedem  Zeli- 
bestandrheile  möglichen  Formen  der  Entartung  in  manni«;- 
fachster,  aber  für  jedes  Agens  charakteristischer  Weise 
conibinirt.  Einen  vorzüglichen  Beweis  für  die  specifische  Natar  der 
durrh  jed**s  Gift  erzeugten  Nervenzel Idegenerationen  geben  die  Experi- 
menie  von  Goldscheider  und  Flatau,  weil  sie  zeigen,  dass  die 
durrh  Giftwirkung  degenerirte  Zelle  unter  dem  Einfluss  von  Gegengiften 
>ich  im  lebenden  Organismus  wieder  zur  Norm  zurückbildet.  So 
wurden  bei  Vergiftung  mit  ^alonnitrol  die  entarteten  Ganglienzellen 
nach  Beibriniruns:  von  Natrium  subsulfurosum  wieder  normal.  Und  ebenso 
war  Tetanu^nntitoxin  bei  frühzeitiger  und  reichlicher  Anwendung  im 
Stande,  die  an  den  Nervenzellen  gesetzten  Degenerationen  zur  Rfick- 
biltiun«:  zu  veranlassen,  mindestens  aber  das  weitere  Fortschreiten  des 
de-:ener:itiven  Processes  aufzuhalten.  Es  kann  nicht  im  Rahmen 
dieser  Arl«eit  liesren,  über  alle  Zelldegenerationen,  die  man  nach  den 
verschitKirnsten  Einsriffen  sowie  nach  acuten,  subacuten  und  chronischen 
Vtrclfnu-^irn  exi)erimentell  hervorgerufen  oder  beim  Menschen  gefunden 
hau  ui::»T  Be-ücksichtigung  der  ihnen  besonders  typischen  Verände- 
nir.ctn  \ori:le;ohend  lu  referiren.  Ich  will  nur  hervorheben,  dass 
iiuroii  jt.ifs  Gilt  andere,  also  specifische  Entartungen  der  Nervenzellen 

Auoi:  die  chronische  CS^- Vergiftimg  weist  zwar  hier  und  da  Züge 
a;;:*,  vi.o  sio'n  bei  andern  Vergiftungen  wiederfinden,  aber  der  ganxe  Ent- 
Ä;oktiur.^;;r.;:ii:  ut-s  IVceneraiionsprocesses  ergiebt  ein  wohl  charakte- 
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risirtes  Gesammtbild,    das   nach  dem  oben  Ausgeführten  als 
der  specifische  Effect  der  CS2-Einwirkung  aufgefasst  werden 
muss.    Als  besonders  charakteristisch  für  die  chronische  €83- 
Vergiftung  halte  ich:  Die  fettige  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen,   den    häufigen  Beginn    der    Erkrankung    an    den  Den- 
driten  oder    einem   einzelnen  Abschnitt    des  Zellleibes,    den 
Zelltypus   mit   dichter  Grundsubstanz  und  confluirenden  ge- 
klumpten   Nissl-Körpern,     den    Zelltypus     mit    gelockerter 
Grundsubstanz    und    Chromatolyse,    das     Auftreten     gerad- 
liniger Spalten    und   runder  Yacuolen  in  der  Grundsubstanz, 
die  oft  erst  spätere  Erkrankung  des  Kernes,  die  Erweiterung 
der  pericellulären  Räume,    das  Abreissen    der  Endbäumchen 
und. den  eigenthümlichen  Markscheidenzerfall. 

Dass    die    Wirkungen   eines  jeden  Giftes    im    Centralnervensystem 
specifische  sind,  wissen  wir.    Ob  die  gefundenen  Zell-  und  Markscheiden- 
degenerationen   mit  den  jeweiligen  Functionsstörungen    in    directe    Be- 
ziehungen   gesetzt   werden    dürfen,    ist    eine    andere    Frage.     Es   giebt 
einige  Nervenkrankheiten,    bei    denen  wir  keinen  Anstand  nehmen,    die 
bestehenden    Symptome    ganz    oder   zum  Theil    mit  Gangiienzelldegene- 
rationen   in    eine    mehr    weniger  feste  Verbindung  zu*  bringen.     Hierzu 
gehören  u.  A.    die    chronische  Bulbärparalyse,    die    spinale  progressive 
Muskelatrophie,  die  spinale  Kinderlähmung,  die  amyotrophische  Lateral- 
sclerose    und    vielleicht   die  Tabes.     Ferner  hat  man  bei  Neuritis  nach 
Diphtheritis,  Blei-  und  Arsenikvergiftung  poliomyelitische  Veränderungen 
gefunden,    sodass  die  Frage,    ob  nicht  der  Markscheidenzerfall  im  peri- 
pheren Nerven    zuweilen  die  Folge  der  primären  Affection  der  Nerven- 
zellen sein  könne,  immerhin  discutabel  erscheint.  Wissen  wir  doch,  dass 
der  nutritive  Einfluss  der  Ganglienzellen  an  der  Peripherie  am  geringsten 
ist,  so  dass  die  Störung  der  centralgelegenen  Zelle  einen  gerade  in  den 
letzten  Verzweigungen    des    peripheren  Nerven  beginnenden  Zerfall  der 
Markscheiden    zur  Folge    haben  kann.     Nach  alledem  ist  der  Gedanke, 
dass  auch  bei  der  chronischen  CS2- Vergiftung    die    Degenerationen  der 
Nervenzellen    mit    den  von  Seiten  des  Nervensystems  constatirten  Reiz- 
oder Ausfallserscheinungen  in  Verbindung  zu  bringen  seien,  sehr  nahe- 
liegend.    Die    Erhöhung    der    electrischen    Erregbarkeit,    ihre    mit    Er- 
müdungsreaction    verbundene    Herabsetzung,    die    zuweilen    nicht  unbe- 
trächtlichen Paresen  und  schliesslich  die  träge  Reaction  und  Starre  der 
Pupillen  könnten  erklärt  werden  mit  dem  jeweiligen  Zustand  der  Vorder- 
homzellen.     Die  Functionen  der  mehr  lädirten  Zellen  werden  vielleicht 
von    den    relativ    oder    ganz    intacten    so    lange    übernommen,    bis  der 
Functionsausfall  insgesammt  so  gross  wird,  dass  das  klinische  Symptom 


-n  :--T  ♦>^*irj::z:z  r^.n.  E'-er,-:«-»  verdau  die  nicht  anf  Ji^timmt^ 
^-r-^-LT^-rV  ••->•' iririv^  S^t^fi-ililätv-iiVriErrn  an  den  Pfot«i  als 
*'-^*"r"-.-r  ii:z*€i:?'.<  w^ri-^  k'ij:*«.  L^nn  wenn  die  Zeilen  d^  rcsre- 
i'rx-^  >-^^— c>  r-rkrxr.krt:.  muf»  die  Hyperästhesie  od^r  Anisth^^ie 
-T.«'^  :-ci  'j-^'^Ti  irr  ei-r»=-^-iri54ri»-n  P«Teptioo  an  der  Peripherie,  d,  h. 
2J.   >•!  rf"-i  -i-i-^r  ••ir^t  wahrzen^'tmnien  werden. 

Ai**    ■:_-«-  I*'^*c-rnr''a    der  Gehimiellen    wird    man  geneigt  sein. 
ZT-":    i»*^    ;»-7  •L.'^i'^-  VerLiIi«!  der  Thiere  in  Verbindung  zn  bringen. 
TrrtiirfiL   .IL.S  Kit  -•■•i-^    e:^    ?*'-*^'r  tief  stehendes  Thier  ist,  sodass  es 
z^^i-r:  *T«^ir-^T_  :«^I  iL^  t<^^  eir.er  Psrche  zu  reden,    könnte  man  die 
i:ifL-r-'i-^   Errr-rir-!t   a-f   initiale,    den    späteren    Stupor   auf  \orge- 
^•fir.Tiro^  Zr- J  i-rrf>eTanor-^ii  h€i;*^hen.     Und    hier  wirft  sich  von  selbst 
:>  Fri-*  i'-f-   •''"•  rr.ari  ni^ht  aa^'h  beim  chronisch   mit  CSj  vergifteten 
X'0.*i'Z-  w.  ;i  A-  h  ia  We^entüchen  Reiz-  oder  Ansfallerscheinan gen 
"-t^'ri-cL-    irlnire   Ze-IIo^^renerationen    als    Ursache   der    verschiedenen 
'^^mj:-.^  anr-iri-^a  si-'ll.    Gerade  das  vielgestaltige  Krankheitsbild  der 
•  S.-r-7!i'-eE    k'naiür   seine    Erkärong   finden  in  den  ausserordentlich 
Tir_i:r^  -     Z-'J  i-z»^cerar>»nen     innerhalb     der    verschiedenen    Rinden- 
^'l.'!'^.  w-V-'-r:  kern  Hircah»>chnitt  vor  dem  andern  bevorzugt,  sondern 
:i.i    «i.-^r   bil-i  ••=-:: er  mehr  befallen  wird.     Auch  die  relativ  schwere 
Er..' iTüKi  örr  der  CS,-Psvchosen  dürfte  sich  vielleicht  darauf  zurücik- 
fürrc  li-'i^-c    Ci^^  f<  die  Zellen  des  Gehirnes  sind,    die  nachweisbare 
V.^ri.' i-r^  r-n     erf.ihr»-n,     und     dass    schwer    d^enerirte    Zellen    mit 
«"rirr-Ei:-.-!^^.  Vaeuöl-^n,    AuflM>nng  der  Grundsubstanz  und  Verlust  der 
F-rtsin^  ^iner  R-^'^neration  mr«gl icher  Weise  nie  mehr  fähig  sind.  Und 
•ir-r   G-^iiT-ke.    dir   klinischen,     auf    das    Nervensystem     hinweisenden 
Sm:x:.--:e    mit    den    gefundenen  Degenerationen    causal  zu  verknüpfen, 
wlrvi  -:=!  so  erklärlicher  sein,  als  ja  auch  in  der  weissen  Substanz  des 
<>::n-a*mr.*s   ><»wie    der   Wurzeln   und   peripheren  Nerven   deatliche 
Li-:-  n-r.  d-r  Markscheiden  bestehen,  die  vielleicht  für  die  Entwickelung 
•i-<  «/i«><:ii5  lEtt'Ü'ies  nicht  deichgiltig  sein  mögen. 

S.»  \eri»^ck*^r.d  und  einfach  diese  Aussicht  auch  ist,  die  gesammten 
•luroh  ö:.>  Einwirkung  des  CS^  entstandenen  Functionsstörungen  im 
W»>*r.:!:.  h-n  auf  die  dem  Gifte  specifischen  Nen'enzelldegenerationen 
r.ufzu^-.iU-n,  so  hat  sie  doch  auch  ihre  Bedenken. 

B'i  aii^n  Thieren  fanden  sich  in  allen  Höhen  des  Rückenmarkes 
:;ni  in  a.Wn  Spinal-  und  Sympathicusganglien  entartete  Zellen,  ohne 
0:;^<  eri\ n  l«i  dt-n  Thie^n,  die  eine  ausgesprochene  Anästhesie  nnd 
Lähii.un::  der  Hinierl»eine  hatten,  die  Zel Idegenerationen  in  den  Spinal- 
janjlit-n.  Hinter-  und  Vorderhömeni  des  Lumbaimarkes  vorwiegend 
Itvaiisirt  jrewpsen  wären. 
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Die  Thiere,  welche  deutliche  Pupillenstörungen  aufwiesen  (IL,  IIL, 
V.),  zeigten  ausser  den  Degenerationen  in  den  Oculomotoriuskemen 
auch  solche  in  den  Bulbärkernen,  ohne  bulbäre  Symptome  zu  haben. 

Bei  den  Thieren  IIL,  IV.,  VII.  bestanden,  trotzdem  sie  (abgesehen 
von  der  PupillenstOrung  bei  IIL)  nur  hyperästhetisch  oder  leicht  an- 
ästhetisch und  aufgeregt  waren,  nicht  unerhebliche  Erkrankungen  der 
Nervenzellen  im  Rückenmark  und  im  Gehirn. 

Auch  andre  Autoren  sind  bei  ihren  Untersuchungen  auf  gewisse 
Widersprüche  gestossen,  die  für  ihre  Schlussfolgerungen  von  Bedeutung 
sein  mussten. 

So  konnte  Nissl,  welcher  die  specifische  Wirkung  der  verschie- 
denen Gifte  auf  die  Rindenzellen  ausdrücklich  betont,  bei  Paralytikern 
mit  gleichartigem  Erkrankungsveriauf  specifische  Rindenzelldegeneratio- 
nen  nicht  nachweisen.  Bei  acuten  Vergiftungen  erkranken  nach  Nissl 
stets  alle  Theile  der  Zelle  und  alle  Zellen  der  Hirnrinde.  Da  er  diesen 
Erkrankungsmodus  nicht  nur  bei  den  verschiedensten  Psychosen,  sondern 
auch  bei  geistig  gesunden  Menschen  fand,  so  folgert  er,  „dass  es  nicht 
erlaubt  ist,  aus  der  Feststellung  von  Nervenzellveränderungen  in  der 
menschlichen  Rinde  auf  klinische  Krankheitsbilder  Schlüsse  zu  ziehen". 
Goldscheider  und  Flatau  sahen  bei  ihren  mit  Malonnitril  oder 
Tetanus  vergifteten  Thieren,  dass  bei  Anwendung  des  entsprechenden 
Gegengiftes  die  Functionsstörung  in  wenigen  Minuten  zurückging,  wäh- 
rend die  morphologischen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  erst  nach 
Tagen  zurückkehrten.  Bei  diesen  Widersprüchen  zwischen  Structur- 
veränderung  luid  Function  halten  es  daher  diese  Autoren  für  falsch, 
vorhandene  Zellalterationen  ohne  weiteres  für  den  Ausdruck  des  klini- 
schen Bildes  zu  halten. 

Doch  konnten  sie  die  Beobachtung  machen,  dass  bei  Aufnahme 
kleiner  Giftmengen  sich  klinische  Erscheinungen  und  Zelldegenerationen 
langsamer  entwickelten  als  bei  grossen  Dosen.  Dies  Verhalten  ist  dem 
bei  der  chronischen  CS2- Vergiftung  beobachteten  völlig  analog.  Denn 
die  CS2 -Thiere  mit  Hyperästhesie  und  Erhöhung  der  elektrischen  und 
allgemeinen  Erregbarkeit  zeigten  geringere  und  weniger  zahlreiche 
Zellerkrankungcn  als  die  Thiere  mit  Lähmungen,  deutlicher  Anästhesie, 
Pupillenstörungen,  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit  und  Stupor, 
Ebenso  verhielt  es  sich  auch  mit  dem  Markscheidenzerfall.  Das  kann 
kein  Zufall  sein,  sondern  es  muss  irgend  ein  Zusammenhang  zwischen 
der  fortschreitenden  Entwicklung  des  klinischen  Bildes  und  der  jeweilig 
zunehmenden  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  der  Markscheiden 
bestehen.  Die  Existenz  eines  (bisher  freilich  noch  unermittelten)  Zu- 
sammenhanges nicht  anzuerkennen,    wäre    auf  Grund    der  vorliegenden 
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Tlii'fi'-r.-^i  t^yzz^-o  £aU^a.  wie  wenn  man  den  bisherigen  Fonchiin^- 
rf*^^i;k:«^  la  Fo.ze  die  einz^e-lnen  STniptame  des  jeweilig  Torfaa&deoen 
Kr2r.k::^Itsr>.'.'if>  mit  den  Zellvenndeningen  anmittelbar  cansal  rer- 
'i.:.'^]>i*^  w«>l.»r.  Was  wir  bis  jetzt  als  sicher  annehmen  därfm,  ist  der 
«^Ii  >'i5sl  TOD  den  Tenchiedensten  Autoren  gelieferte  Nachweis  de^ 
c.r^-^*rn  ZosaninK-ahanzes  iwischen  jedem  einzelnen  Gifte  und  der 
(Tä:izl>ii2'ErIl€mde^eneration«  mit  andern  Worten  die  specifische  Wirkung 
y-6^  ijlfUA,  auch  des  Schwefelkohlenstoffes  anf  die  Zellen  des  Central- 
orracfs.  Dass  bei  der  Störung  der  normalen  Function  i.  e.  des  nor- 
malen Cbemismas  der  Zelle  durch  ein  Gift  chemische  und  physikalische 
Vorginge  eine  Rolle  spielen,  ist  eine  sich  Ton  selbst  aufdrängende  und 
bereits  Ton  den  Ter^hied«isten  Autoren  angesprochene  Vennuthung. 
Katweder  lust  das  Gift  gewisse  Bestandtheile  der  Zelle,  oder  es  wird 
ctiemi^4*b  an  solche  gebunden,  so  dass  nun  wieder  andre  chenüsche 
CuLv-tzur^en  und  Bindungen  daraus  resultiren  können. 

Wenn  wir  aber  auch  einige  dieser  Stoffwechselvorgänge  in  einigen 
jedem  Gifte  specifischen  Structurbildem  morphologisch  ausgedrückt 
finden,  so  ist  doch  sicher,  dass  wir  uns  keineswegs  alle  sich  in  den 
Zellen  abspielenden  Stoffwechselanomalien  mit  unseren  jetzigen  Metho- 
den zur  Anschauung  bringen  können.  Und  femer  sind  unsre  Kenntnisse 
über  den  jeweiligen  anatomischen  Ausdruck  des  normalen  und  patholo- 
gischen Funtionszustandes  der  Zellen  noch  zu  unsicher,  als  dass  man 
in  jedem  Falle  bestimmte  Schlösse  aus  ihnen  zu  ziehen  vermöchte. 

Dass  der  Untergang  von  nervösem  Zellmaterial  gleichgültig  für  die 
Function  von  Gehirn  und  Rückenmark  sei,  wird  nach  den  Erfahrongeo 
ans  der  Neuropathologie,  wo  sich  nicht  selten  localer  Functionsaasfall 
mit  Erkrankung  oder  Untergang  von  Zellen  deckt,  wohl  Niemand  be- 
haupten. 51  it  weiter  verbesserten  Methoden  werden  wir  hoffentlich  noch 
in  das  Geheimniss  der  unzweifelhaft  bestehenden  Beziehungen  zwischen 
Zelldegenerationen  und  Störung  der  Function  eindringen.  Hat  doch 
allein  die  Nissl'sche  Färbung  und  ihre  Erweiterung  dur«h  Held  unsre 
Auffassung  über  den  Aufbau  und  die  Bedeutung  der  Ner\'enzellen  um 
ein  beträchtliches  Stück  vorwärts  gebracht.  Das  nächste  Ziel,  dem  ja 
schon  von  allen  Seiten  zugestrebt  wird,  muss  die  Feststellung  des  TVpus 
der  ruhenden  und  erregten  Zelle  sein.  Wenn  wir  wüssten,  welche  von 
den  bei  der  chronischen  CSg -Vergiftung  constatirten  D^enerationen  den 
Tvpiis  der  erregten,  ruhenden  oder  gelähmten  Zelle  repräsentiren,  würde 
die  Frage  nach  dem  directen  Zusammenhang  der  Reiz-  oder  Ausfalls- 
erscheinungen mit  den  jeweiligen  Structuränderungen   der  Nenenzellen 

erheblich  vereinfacht  sein. 

Wenn    nun    auch    der  Schlüssel    zu   den  klinischen  Erscheinungen 
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niclit  in  den  von  mir  constatirten  Zell-  und  Markscheidendegenerationen 
gefunden  sein  sollte,  so  hat  doch  der  Nachweis  von  morpholo- 
gischen Veränderungen  im  Centralorgane  überhaupt  eine 
principielle  Bedeutung.  Denn  er  beweist  uns  mit  absoluter 
Schärfe,  dass  der  Schwefelkohlenstoff,  der  als  flüchtiges 
Gift  in  die  Lungen  aufgenommen  und  in  der  Blutbahn  weiter- 
getragen wird  und  schwere  somatische  wie  psychische  Ner- 
venleiden, als  schwerstes  den  unheilbaren  Wahnsinn  hervor- 
ruft, das  Nervensystem  direct  greifbar  schädigt  und  seine 
normale  Function  in  einer  freilich  bisher  unbekannten 
"Weise  zerstört. 

Liegt  hier  die  Annahme  nicht  nahe,  dass  auch  bei  andern  Geistes- 
krankheiten specifische  Giftwirkungen  die  Ursache  der  Krankheitsbilder 
sein  könnten?  Wird  man  vielleicht  dahin  gelangen,  die  verschiedenen 
Gifte,  welche  die  Ursachen  der  Psychosen  bilden,  an  ihren  specifischen 
Zelldegenerationen  zu  erkennen? 

Oder  wird  es  sich  zukünftig  herausstellen,  dass  alle  Psychosen  auf 
mehr  weniger  ähnliche  Giftwirkungen  zurückzuführen  sind  und  dass 
die  (im  Gehirn  unsrer  CS2-Thiere  nur  ganz  schwach  angedeutete)  je 
nach  der  Disposition  des  Individuums  verschiedene  Localisation  des 
Giftes  das  wichtigste  Moment  für  die  verschiedene  Gestaltung  der  kli- 
nischen Bilder  darstellt?  Hier  ist  der  Speculation  ein  weites  aber  ge- 
fährliches Gebiet  geöffnet. 

Jedenfalls  muss  der  Nachweis  materieller  Veränderungen  im  Ner- 
vensystem chronisch  mit  CS2  vergifteter  Menschen  und  die  Vergleichmig 
der  Befunde  mit  den  nach  experimenteller  Vergiftung  gewonnenen,  der 
erste  Schritt  sein,  der  jetzt  zu  unternehmen  ist.  Wenn  sich  die  ana- 
tomischen Befunde  an  Zellen  und  Markscheiden  bei  Beiden  decken, 
dann  hat  Hampe  Recht,  wenn  er  in  seiner  unter  Flechsig  verfassten 
Dissertation  sagt:  „Es  scheint  so  (durch  Analyse  der  Einwirkung  von 
CS2  auf  die  Nervensubstanz)  ein  Weg  gegeben,  das  Dunkel,  welches 
die  Natur  der  Psychosen  noch  umgiebt,  zu  lichten  und  insbesondere 
über  die  Grundlagen  der  Paranoia  chronica  Aufschlüsse  zu  gewähren". 


Zum  Schluss  ist  es  mir  eine  Pflicht,  meinem  hochverehrten  Chef 
Herrn  Geheimrath  Prof.  Dr.  F.  A.  Hoffmann  und  Herrn  Geheimrath 
Prof.  Dr.  Hering  für  ihr  fortgesetztes  förderndes  Interesse  an  meiner 
Arbeit  meinen  Dank  auszusprechen. 
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XXVIII. 

Experimentelle  Beiträge  zur  Pathologie 

des  Rückemnarkes. 

n.    Die  Veränderungen  im  Rückenmarke  bei  arterieller  Ein- 
führung von  pathogenen  Mikroorganismen. 
(Experimentelle  Myelitis.) 

Von 

A.  Hoche, 

(Strasburg  i.  £.) 

(Hierzu  Tafel  XXIII.) 

Im  ersten  Heft  dieses  Bandes  des  Archivs  für  Psychiatrie  (erschienen 
Mai  1899)  habe  ich  Mittheilungen  gemacht  über  die  Ergebnisse  einer 
experimentellen  Versuchsreihe  betreffs  der  Veränderungen,  die  bei  asep- 
tischer arterieller  Embolie  im  Rückenmarke  auftreten. 

In  der  Einleitung  zu  jener  Mittheilung,  deren  Ergebnisse  ich  hier 
als  bekannt  voraussetzen  will,  habe  ich  es  als  das  Ziel  meiner  experi- 
mentellen Bemühungen  hingestellt,  durch  Anwendung  verschieden- 
artiger Schädlichkeiten  aus  dem  histologischen  Bilde  der  experi- 
mentell erzeugten  Rückenmarksveränderungen  zu  einer  schärferen  Be- 
stimmung der  Begriffe  der  „Rückenmarkserweichung"  und 
„Rückenmarksentzündung"  zu  gelangen.  Ich  habe  dazu  den 
Weg  beschritten,  bei  gleicher  Technik,  bei  der  gleichen  Thierspecies 
zum  Vergleiche  Schädigungen  der  Rückenmarkssubstanz  sowohl  durch 
einfachen  Gefässverschluss,  wie  durch  Einführung  von  anerkannten 
„Entzündungserregern"  hervorzubringen. 

Die  Mittheilung  der  Experimente  mit  infectiösem  Materiale,  sowie 
eine  kritische  Zusammenfassung  der  in  der  früheren  wie  in  der  jetzigen 
Versuchsreihe  gewonnenen  Ergebnisse  ist  der  Zweck  der  nachstehenden 
Veröffentlichung. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  32.     Heft  3.  62 
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^-r*w  Mrr-  Tizz  *:iptr:2i^2t*rli*fli  Wege,  mit  Hülfe  Ton  Eotzüodmigs- 
rurT-^z-^rL  -M^-rlirl^-  ra  ene^ffen.    sind    schon    in  grosser  Zahl  nnter- 
1'  «r-^.«^  Mrir^irz^    Z-i^n  Ihhll   varen    die    klinidcben    und  pathologisch 
i-i-iv-ii-vi^  E^vrr-rnnren  too  S-eiten  des  Rackeomarkes  ein   znfälli- 
z*^^  z_'iT  ai'-itrt-.'.r  hr-rb€iffefahrtes  Xebenergebniss    bei  der  Beohacb- 
rzix  "••:■-  Tü^T*«-  ö-roen  aaf  ir;geiid  einem  Wege  Mikroorganismen  oder 
■;'*ir»E:  T-n-se  ^ii-t^t-I^;':-;  wortk-n  waren,  zom  Theil    waren    es  systema- 
n^'.^pe  Ex>7l=ke::^e.   aos^hcwl  von   bestimmten  Fragestellongen.     Aos 
oer  z:»erftv^H:<*jr*c  Paih-.'Iogie  waren  €s  namentlich  die  Krankheitsbilder  der 
ir^v--  My*-!!*!-  h^i  c-i^r  nach  Infectionskrankbeiten,  ferner  die  wenig  klare 
Lar.  irT*i<>L#-  Piral}'*  und  die  Gruppe  d»  infectiusen  Polyneoritis.  die 
it^f  f*T*^  it*-!**  erwitsi^rDen,   tbeils   Tennntheten    bacteriellen  Aetiolog:ie 
r=  Cr^  V*r5;M:^  exprTimenteller  Eneogong  herausforderten.    Es  liegt 
z^^li   ir    meic^  Ab^i'^ht.   die    ganie  Literatur   über  infectiöse  Erkrao- 
'a^^i^-^  de&  Rück<rfU!iarkes  hier  heranzuziehen:    ich  will  nor  ganz  kon 
xzi    ^li-Ene  Versiehe  Aniierer.   mit  Hälfe  iron  ^Entzündongserregern'. 
<-xp«er:mei2:eile  Myeliris  zu  erzeogen.    eingehen:    das    Auffinden  der 
i*:iT   T^rstreaten   darauf  bezüglichen  Mittheilongen    ist    mir  doreh  das 
eir-^m    jri^ammenfasbtide   Referate    von  Redlich^)    beigegebene  Lit^ 
Ruarren^:<'hniss  erleichtert  worden;  die  V^suche  mit  Lyssa-,  Tet?- 
ras-  und  Diphtherie- Gift  können  dabei  ausser  Betracht  bleibe 

Ckarrin^  und    später  Babinski   und  Charrin')   mach« 
mi'i  1^>>  Minheihingen  über  Experimente  mit  Fyocyaneus-BacilK 
-Toxinen,  die  sie  bei  Kaninchen    intravenös  injidrten.     Nach 
l3r:ir<in«:*Qszeit  von  15  Tagen  bis  2  Monaten  entwickelten  sich  spastis 
Lihnmngen    mit   Sensibilitäts-   und  Blasenstönmgen.     Ln  Räckeiunai 
jsA  an  den  peripheren  Nerven  u.  s.  w.  wurde  mit  den  damalige  M^ 
tLi:<deii  keine  Verändenmg  oonstatirt. 

Charrin  hat  spHer  die  Versuche  zusammen  mit  Claude^)  wieder 
auiz^commen.  indem  er  einem  Kaninchen  filtrirte  Pyocyaneuscnltnr  (im 
Ganzen  2S  Csbikcentimeter)  2  Monate  lang  injicirte.  Als  anatomisches 
Substrat  der  klinischen  Erscheinungen  (Lähmung  und  Muskelatrophie) 
fasd*:-a   sich    Erweichnngsherde   in   der   grauen  Substanz    des  Lenden- 


1  Neuere  Arbeilen  über  acute  Myelitis,  Centralblatt  für  allgt- 
r.*.-*  Pa:!  Ivine  und  pathologische  Anatomie;  Bd.  K,  1898;  S.  101. 

f  Para!y5ie  ciptriment,  infectieose  und  Paralysie  expör.par  les  produits 
5:!uY:?5  des  culiares.     Comples  rend.  de  la  Soc.  de  Biologie.     23.  4.  87  und 

o^  Parairsie  pyocyanique,  ebenda  10.  IV.  88. 
4    Secaine  meiicale  1897,  p.  482. 
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markes  mit  Hämorrhagien.  Die  Autoren  nehmen  eine  doppelte  Schä- 
digungsmöglichkeit der  nervösen  Elemente  an,  einmal  durch  thrombo- 
sirende  Arteriitis,  dann  durch  directe  Toxinwirkung,  und  setzen  ihren 
Befund  in  Parallele  zur  Poliomyelitis  acuten  imd  subacuten  Verlaufes. 

Wiederholt  ist  dann  mit  Coli-Bacterien  experimentirt  worden. 

Gilbert  und  Lion^)  verwendeten  die  intravenöse  Injection  bei 
Kaninchen,  erzielten  nach  einer  gewissen  Incubationszeit  Lähmungs- 
erscheinungen und  fanden  im  Rückenmark  entweder  leichte  Congestion 
der  Gefässe  oder  Zellveränderungen  in  der  grauen  Substanz  —  „Myelite 
centrale".  —  Mit  Injection  von  Coli-Bacterien  und  Staphylokokken 
experimentirten  Thoinot  und  Masselin^),  denen  für  die  mikrosko- 
pische Untersuchnng  des  Centralnervensystems  Gombault  assistirte. 
Bei  völligem  Unversehrtbieiben  von  Wurzeln  und  weichen  Häuten,  bei 
fehlenden  oder  geringen  Veränderungen  an  Gefässen  und  Stützsubstanz 
fanden  sich  starke  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen,  auch  Axen- 
cylinderquellungen.  Das  Auftreten  von  Kömchenzellen  war  nicht  zu 
beobachten. 

Die  überwiegende  Betheiligung  der  grauen  Substanz  [hat  auch 
Ballet^)  beobachtet  nachPneumokokkeninjection  (zusammen  mit  Lebon); 
anatomisch  fanden  sich  Gefässerweiterungen,  Hämorrhagien,  Zelldegene- 
rationen, seltener  selbstständige  active  Gefäss Veränderungen.  Aach 
Ballet  setzt  seine  Befunde  in  Parallele  zur  Poliomyelitis  acuta. 

Am  häufigsten  sind  nun  als  Krankheitserreger  verwendet  worden 
Streptokokken  und  Staphylokokken. 

Von  den  Experimentatoren  sind  hier  zu  nennen: 

Roger^):  Erisypeikokken;  Kaninchen;  im  Rückenmarke  Verände- 
rungen an  den  Ganglienzellen. 

Bourges^):  Erisypeikokken;  Kaninchen;  subcutane  und  intravenöse 
Impfung.  Erfolg:  im  Lendenmarke  Gefäss  Veränderungen,  Blutungen, 
Kömchenzellen,  Zelldegenerationen. 

Morel  imd  R  i  s  p  a  H) :  Streptokok ken ;  Kaninchen ;  Tod  am  6 .  Tage. 
Mikroorganismen  in  Gefässen  und  im  Centralkanal. 


1)  Des  paralysies  produites  par  le  Bacille  d 'Escherich.   Compt.  rend.  de 
la  Sog.  de  Biologie,  13.  IL  1892. 

2)  Gontribution  a  T^tude  des  localisation  m^dallaires  dans  les  maladies 
infectieuses ;  Revue  de  mödecine,  1894. 

3)  LeQons  de  clinique  m^dicale,   1897. 

4)  Balletins  de  l'Acadömie  des  sciences,  1891;  II;  p.  560. 

5)  Archives  de  medecine  exp^rimentale  1893;  p.  227. 

6)  Semaine  m^dicale,  1895,  p.  340;  Vortrag  von  Moss6. 
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Widal  ncd  BesancoB^}  erhielten  bei  7  von  116  intravenös  und 
«nd  »Täl^-iitan  icjicirten  Kaninchen  Lahmungseischeinongen  mit  tätlichem 
A:i2.?^:iz«^.  Bei  vieieii  wurde  das  Rückenmark  untersucht.  ErweichoD- 
rm  waren  nicht  vorhanden,  die  Meningen  normal;  RundxeUen  fehlten, 
darren  fanden  sich  dc^enerative  Veränderungen  in  der  grauen  Sub- 
9tAr,i  und  in  den  weissen  Strängen.  Von  Seiten  der  Gefasse  wurden 
Effweft#Yuiiren  nnd  kleine  Himorrhagien  beobachtet. 

Der  Weg  directer  intramedullirer  Injection  von  Streptokokken 
wuni^  von  Uomen*^  an  Kaninchen;  gewählt.  An  Meningen«  GefUssen 
und  Nervenfasern  massige  Veränderungen,  stärkere  der  Ganglienzellen; 
Rnndieli^nanhiufunsen.  —  Von  besonderem  Interesse  sind  die  An- 
galifn  ü'r*^  die  Mitwirkung  des  Central kanal es  bei  der  Ausbreitung  der 
Mikroorsranismen.  sowie  die.  dass  jenseits  des  10.  Tages  Streptokokken 
im  Marke  nirht  mehr  nachweisbar  waren. 

Mit  Streptokokken-  nnd  Staphylokokken-Gemenge  (filtrirte 
Cuitur  hat  Claude^^  an  Meer^hweiochen  experimentirt.  Unter  einer 
grossen  Zahl  gleichmässig  behandelter  Thiere  bekamen  zwei  eine  Lih- 
ranng.  Anaiomiäche  Befunde:  kleine  Hämorrhagien  in  der  grauen 
Substanz,  starke  Gefasserweiterungen,  2iell Wucherung,  Zerfall  von  Gan- 
glienzellen.    Weisse  Strange  und  Wurzeln  sind  frei  geblieben. 

Kiae  mehr  zufällige  Beobachtung  (ohne  anatomische  Untersuchung) 
ist  IUP  von  Remlinger^),  der  bei  einem  Kaninchen  aufsteigende  Läh- 
muns:  nach  Impfung  mit  Streptokokken  aus  Abscesseiter  Consta- 
tirt  hat. 

.\u><erdem  existiren  noch  in  klinischen  Mittheilungen  zahlreiche 
Einzel  angaben  betrefflB  Ueberimpfungen  von  menschlichem  Eiter  u.  s.  w. 
auf  einzelne  Thiere  mit  gelegentlicher  Betheiligung  des  Centralnenren- 
s\ Sternes,  Angaben,  die  hier  nicht  aufgeführt  zu  werden  brauchen. 
vVenrl.  z.  B.  die  Angaben  in  der  Discussion  über  infectiOse  Myelitis 
auf   d»m    zweiten   französischen    Congress    für  innere  Medicin,   li<%^ 

n.  a.  m.' 

Eine  WördiiTung  dieser  experimentellen  Ergebnisse  folgt  nach 
Mittheilung  meiner  eigenen  Versuche. 

l>er  von  mir  gewählte  Weg  der  directen  arteriellen  Einverleibung 
der  pathöirenen  Mikroorganismen  ist  für  das  Studium  der  Myelitis  bis- 
her üi«'ines  Wissens  noch-  nicht  beschritten  worden. 


1    Bullelins  et  memoires  de  la  Soci^t^  mM.  des  hopit.  de  Paris  1895. 

'1   C"nipie>  rend.  de  la  Soc.  de  biologie,  23.  Mai  1896. 

;;    Ehen.la  %\  Mai  1806. 

4'  Scmaine  medicale  1S97.  p.  396. 

.').  Seiiiaiiie  ninlioale  1895:  p.  337 ff. 
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Bei  meinem  Ausgehen  von  der  Frage  des  Einflusses  der  arteriellen 
Gefässvertheilung  auf  die  Localisation  krankhafter  Vergänge  im  Rücken - 
marke  war  die  Methode  der  arteriellen  Embolie  die  gegebene,  ob- 
gleich es  eine  den  Bacteriologen  geläufige  Thatsache  ist,  dass  eine 
üeihe  von  Mikroorganismen,  die  bei  subcutaner  oder  intravenöser  In- 
jection  sich  als  pathogen  erweisen,  bei  arterieller  Einführung  ohne 
Schaden  für  den  Organismus  ertragen  wird. 

Bei  meinen  ersten  V^ersuchen^)  injicirte  ich  von  der  Carotis  aus 
(mit  der  S.  217  dieses  Bandes  angegebenen  Technik). 

Kaninchen  III.  In  die  rechte  Carotis  (Herzwärts)  Injection  von 
2  Cubikcentimeter  physiologischer  Kochsalzlösung  mit  Zusatz  von  eti^as  von 
KartofTelscheiben   abgekratzter  Cultnr   von   Staphylococcus  pyogenes   aureus. 

Keine  sicheren  spinalen  Symptome. 

Tod  nach  34  Stunden. 

Im  Rückenmarke  keine  histologischen  Veränderungen;  Staphylokokken 
im  Dorsal-  und  Lumbaltheil  und  in  der  grauen  Substanz,  auch  im  Central- 
kanal  und  zwischen  den  Ependymzellen. 

Kaninchen  IV.  Die  gleiche  Technik  und  Dosis  wie  bei  Kaninchen  III 
(Staphylokokken);  keine  sicheren  spinalen  Symptome. 

Tod  am  6.  Tag. 

Kückenmark  frei  von  histologischen  Veränderungen.  Keine  Staphylo- 
kokken darin  nachweisbar. 

Kaninchen  VI.  Injection  von  1  Cubikcentimeter  NaCl-Lösung  mit  ab- 
gekratzter Kartoflfelcultur  von  Pyocyaneus. 

Keine  spinalen  Erscheinungen. 

To  d  am  2.  Tage. 

Im  Rückenmarke  kein  abnormer  Befund. 

Kaninchen  VIII.  Injection  von  2  Cubikcentimeter  NaCl-Lösung  mit 
Yg  Cubikcentimeter  Bouilloncultur  von  Fraenkels  Pneumococcus. 

Keine  spinalen  Symptome. 

Tod  nach  36  Stunden. 

Centralnervensystem :    Keine  Veränderungen. 

Kaninchen  X  und  XI.    Gleiche  Dosis  und  Technik  wie  bei  VIII. 
•   Tod  nach  16  resp.  36  Stunden. 

Centralnervensystem:    Keine  Veränderungen. 

Nach  diesen  negativen  Ergebnissen  wurde  für  die  Folge  von  der  Verwen- 
dung von  Kaninchen  für  die  Zwecke  der  arteriellen  Embolie  abgesehen;  bei  den 
meisten  Thieren  war  die  Lebensdauer  infolge  der  Allgemeininfection  zu  kurz, 
um  sichere  histologische  Veränderungen  in  den  nervösen  Centralorganen  sich 

1)  Auch  diese  Versuche  wurden  im  hygienisch-bacteriologischen  Institute 
durchgeführt.  —  Dem  Vorstande  desselben,  Herrn  Prof.  Forst  er  sowie  Herrn 
Prof.  Levy  bin  ich  für  vielfache  Berathung  betreffs  der  bacteriologischen  Seite 
meiner  Experimente  zu  Dank  verpflichtet. 


i♦^0  Dr.  A.  Boche, 

CTktvickeln  za  lassen:  es  ist  ja  auch,  wie  sich  das  bei  der  aseptischen  Embolie 
TOD  der  Caroiis  Aona'<  aos  ergab,  gar  nicht  zu  berechDen,  welcher  Bnichtheil 
der  icji  einen  Flüs^igkeitsmenge  und  der  in  ihr  snspendirten  körperiichen 
Demeste  in  das  Räckenmarfc  gelangt. 

Auch  bei  Hunden  war  mit  der  Injection  von  der  Carotis  aus  nichts 
zn  erreichen. 

Hand  V..  kleine  trächtige  Hündin.  Injection  von  2  Cabikcentimeter 
BouilloDcnhar  von  Fraenkels  Pneamococcns  darch  die  rechte  Carotis. 

Keine  spinalen  Symptome:  am  Tage  nach  der  Operation  werden  3  ge- 
sonde  .lange  geboren. 

Wochenbett,  Säogegeschäft  ohne  jede  Störung. 

Die  Hündin  blieb  gesund  und  wurde  ein  Vierteljahr  später  für  Kamala- 
Embolie  verwendet  (Vgl.  Seite  234  dieses  Bandes). 

Es  wurde  nun  der  Versuch  gemacht,  durch  gleichzeitige  arterielle 
Einverleibung  von  fein  verriebener  Porzellanerde  (zusammen  mit 
der  Bonüloncultnr)  Gewebsverletzungen  zu  erzeugen  und  damit  die 
Ansiedelung  der  Mikroorganismen  zu  begünstigen.  —  So  wurde  operirt: 

Hand  VH.  (2  Cubikcm.  Bouilloncultur  von  Fraenkels  Pneamococcns 
and  Porzellanerde).  Injection  von  der  rechten  Carotis  aus.  Nach  voräber- 
gehender  Mattigkeit  rasch  völlige  Erholung,  ohne  alle  Symptome.  (Wurde 
später  zu  Lvcopodiam-Embolie  verwendet:  vgl.  S.  220  dieses  Bds.) 

Die  gleiche  Technik  bei  Hund  VI.  Injection  von  Yj  Cabikcentimeter 
Bouilloncultur  von  Bactennm  coli  commune  und  Zusatz  von  etwas  fein  ver- 
riebener Porzellanerde  in  Kochsalzlösung  durch  die  rechte  Carotis.  Am  Tage 
nach  der  Operation  „krank";  geht  mit  krummem  Rücken,  steifen  Hinterbeinen: 
rechte  Vorderpfote  lahm. 

Tod  nach  36  Stunden.  Im  Rückenmarke  keine  Erweichung,  kein  Eiter 
aaf  den  Häaten:  überall  sehr  starke  Hyperaemie,  einzelne  kleine  Haemorrhagien 
in  grosser  Anzahl. 

Es  wurde  nun  die  Methode  der  Injection  von  der  Carotis  aus  auf- 
gegeben und  von  der  Femoralis  aus  der  Catheter  bis  etwa  in  Schulterblatt- 
höhe in  der  Aorta  aufwärts  geführt,  um  eine  vorwiegend  spinale  Loca- 
lisation  zu  erstreben  (vergl.  Seite  220  dieses  Bandes). 

Hund  XI.,  kleiner  weiblicher  Pintscher.  Injection  von  4  Cabikcentimeter 
Bouilloncaltor  von  Fraenkels  Pneumococcas  mit  Zusatz  von  etwas  Porzellan- 
erde. Sofort  nach  der  Operation  für  mehrere  Standen  motorische  Lähmung 
des  Hinterkörpers,  die  aber  binnen  2  Tagen  völlig  schwand.  Nach  kurzer  Zeit 
absolut  keine  Erscheinungen  mehr.    Das  Thier  blieb  gesund. 

Inzwischen  hatte  sich  mir  das  Lamy'sche  Verfahren  (vergl. 
Seite  221  dieses  Bandes)  für  die  aseptische  Embolie  so  bewährt,  dass 
alle  folgenden  Thiere  ausschliesslich  darnach  operirt  wurden. 
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Ich  gebe  die  ProtocoUe  dieser  Versuche  geordnet  nach  dem  ge- 
wählten Injectionsmateriale, 

Zur  Anwendung  kamen  Bouillonculturen  von  FraenkeTs  Diplo- 
coceus  pneumoniae,  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und 
von  Bacterlum  coli  commune.  Mit  Pneumokokken  ist  es  mir 
auch  nach  dem  L am y 'sehen  Verfahren  nicht  gelungen,  eine  infectiöse 
Erkrankung  des  Rückenmarkes  zu  erzielen,  und  ausser  den  beiden  nach- 
stehenden Versuchen  habe  ich  dann  mit  Pneumokokken  auf  arteriellem 
Wege  keine  weiteren  angestellt. 

Hund    XXXII.,    kleines   Weibchen.     Lumbale  arterielle  Injection  von 

3  Cnbikcentimeter  Bouillon  mit  mehreren  Oesen  voll  abgekratzter  Caltur  von 
Pneumococcen  mit  Zusatz  von  wenig  (sterilisirter)  Maisstärke.  Nach  der 
Operation  leichte  Parese  der  Hinterbeine,  die  nach  2  Tagen  verschwand ;  sonst 
keinerlei  Krankheitserscheinungen.  —  Das  Thier  blieb  am  Leben  und  wurde 
später  anderweitig  verwendet,  (zu  dorsaler  Embolie  mit  Coli-Bacillen.) 

Hund  XXXIII.,  starker,  gelber  Dachs.    Lumbale  arterielle  Injection  von 

4  Cnbikcentimeter  Bouillonoultur  von  Pneumococcen  mit  Zusatz  von  ganz 
wenig  Maisstärke.  Sofort  nach  der  Operation  and  auch  weiterhin  keinerlei 
krankhafte  Symptome. 

Mit  Staphylokokken  wurden  folgende  Thiereoperiii;: 

Hund  XXXXI.,  kleines  Weibchen.  Lumbale  arterielle  Injection  von 
3  Cnbikcentimeter  Bouilloncultur  mit  Zusatz  von  einer  Messerspitze  voll  Mais- 
starke.   Nach  der  Operation  schlaffe  Lähmung  hinten. 

Tod  15  bis  18  Stunden  nach  der  Operation  (Stunde  nicht  genau  beob- 
achtet.) 

Section:  Makroskopisch.  Lendenmark  weicher  und  diffus  röthlich; 
auch  im  untersten  Dorsalmark  ist  die  graue  Substanz  rötblichor  als  normal. 
Keine  Blutungen. 

Mikroskopisch:  Gefässerweitorungen,  feine  haemorrhagische  Durch- 
tränkungen; getrübte  Stellen  im  Gewebe,  aber  keinerlei  Reizungserscheinungen, 
keine  Vermehrung  der  zelligen  Elemente.  An  einzelnen  kleinen  Gefässen  em- 
bolische Pfropfen  von  Staphylokokken;  die  grösseren  Arterien  frei  davon,  aber 
in  ihrer  Umgebung  ausgestreute  Kokken  (vgl.  Figur  12.)  Die  Meningen  auch 
frei  von  Zellvermehrung. 

Hund  XXV.,  mittlerer  männlicher  Spitz.  Lumbale  arterielle  Injection 
von  4  Cnbikcentimeter  NaCl-Lösung  und  Yg  Cubikcentimeter  Bouilloncultur 
von  Staphylokokken  mit  Zusatz  von  wenig  Maisstärke.  Nach  der  Operation 
vorübergehende  motorische  Parese  der  Hinterbeine,  die  binnen  wenigen  Tagen 
völlig  verschwand;  das  Thier  sprang  4  Tage  nach  der  Operation  schon  wie- 
der über  das  Geländer  seines  Käfigs.  Nach  9  Tagen  Wiederholung  der 
Operation  von  der  anderen  Femoralis  aus  mit  einer  grösseren  Dosis  Bouillon- 
cultur und  mehr  Maisstärlce.  Hinterher  Hinterbeine  leicht  spastisch-paretisch 
„staaksiger**  Gang;  Tags  darauf  deutliches  Einknicken  hinten,  grosse  Un- 
sicherheit. 


t      Xur -i.:  i.  1,    S-ir  r.jirie  Irjccdon   der   wieichen  Hiote: 

4'-^-^  7-L-i^.    Is.  Mkrke  LTztads  £nreichaD|r:  im  ganzen  Len- 

4'i  LZ.:  -ZL  LI  r.-r'i  I>r?>i  -jt-i^  is:  die  graae  Fuur  difTns  rosa  gefärbt: 

X  1 :  .  r  i  . ; . «    1 :    Iz.   ri^^*-   L?c  ienJieii  siarie  pralle  Füllung  vieler 
i"*^'  --*'  j^'-i'.t  -I   rri'^tr  --  :  -rt.f?-^  S:i":sunz,  vereinxelie  Haemoxrfaagien, 

V^'  -  it    Z*r5-.:rL::j    des    Geweh-es.      Der    Nachweis    toh 
1  -z.  r.lüTrz-Ari*  ö'.  mr  L::h:  ffelacffen. 


*'  -•  *       *. 


.^  .  .     -     &      1.1 


r  11  :  Xn~^' .11,.  i---i*r  =.I:i'i::hrr  Pictscher.  Lumbale  Injection  Ton 
^  L-  i'--:-j::i^-*r  f_i*-:  Zß  \.^..'.:z.'azz  voa  Siaphylococcas  pyogenes  aoreas 
z^7.  S-üiiri^.i^  -1^  "f.t.L-::  Mrsserfi.ue  r-.ll  sierilisiner  ]lai5>tärke. 

i-  Ti-r*  i-L  1  :*r  '  .*r*-.  -  s-rilifel-äLmung  hinten:  das  Thier  macht 
*>-'i"-  1    f-zn    >i-rt^   iriii*'  E-::irc:l,   rühn  sich  kaum,    nimmt   keine 


Uli:  :^t .'   -:i:    krjir  reie  Blu'.uas  aussen.    Lendenmark  grössteo- 

■-1*  >  ^*:-  "vt    i:  .:   *>:  jr^-r^  ^:t  ;n  -i-r  weissen  Substanz  fleckweise  an^^ 

'"''"-  '£i.-~.T:'ii^^-z^  >/■"#•  rli-Tz  drirchscheinende  röthliche  Stellen:  in  der 

jri.i*T  ^L*-"-i.^i   T*    iri   1^--  rrii^lsohe  Punkte  aufwärts  bis  zum  mittleren 

X-  r- :  - "f  ;  -  i:  r*.i  in  t  •»•fn  S:ellen.  aber  immer  nur  in  der  Nach- 
""-:>il:-  ^:i  E  _,:t:"k-^-.  kl-i^zrll:^  ir.filtrin:  nirgends  eine  flächenhafte  In- 
:  r-L"  -:  i.r  I-r?-*  f-Vi^;  rr-^rei  ai-  diesen  Stellen  Vermehrung  der  zelligen 
F-'H--'*  -  :-:  i----^r*::  S.:i:^h;en.  —  Die  arteriellen  Gefasse  im  Innern  des 
Xi.rit<  it  j  ■-  zzr  '^r'i'^  *rr-::er.c  Strecken;  vielfach  aber  sind  ihre  Wandon- 
r*T  ^i:  irr  z-z^.'>.-  :^  Vz^^i'^zs:  «isoht  durchsetzt  von  kleinen  nindlicben 
*':*r  rT^--  L/^rz.  =.:*.  lut  splrliohem  Protop  iasmasaame  nm  den  Kern.  Im 
vLTiT-  iiit-  ^.:i  wf r  z  fre.e  Haem  •rrbagieD  ohne  gleichzeitige  zellige  In- 

•  "*  " 

r  *  -vr  >r^  "^-STinz  ze:z:  im  untersten  Dorsalmarke  hauptsächlich  in  den 
r..z'.^'s'T'^^7.  li-  I.r-Lir2:ir:l  systemlos  an  den  verschiedensten  Stellen  weii- 
iLi-  *  ^f^  — -:!'  z^.'  j-  .-  l.^r.er.  und  anss^efallenen  Fasern,  ohne  active  Et- 
<::-  L--J  1  T  n  >-:;er.  «ie:  S:-:iSül:<tanz:  die  gleich  zu  beschreibenden  Herde 
•-  :  :  jr.-fr  *^-'<:,'»l2  jre::-a  mehrfach  in  die  weisse  über.  Im  untersten 
I'.rs'i^j:  .  ^rjTi  Tj*..  Fi-T-  f  eine  elliptische  Höhle  im  rechten  Hinterhorn. 
\"'^'  r : :  V .  -  e  -  -  r.  ^I-  ;-:hL.i--  \::  f:»>r!iren  Gliasaume  ohne  wesentliche  Kemvermeb- 
r.rj.  :.*  j"i'r  izz^ftlli  i>:  mit  annähernd  gleich  grossen  d.  h.  ziemlich 
t.-:  r  r:r  i  -ren  ur.  i  •»-  '^  jen  Zellen,  unter  denen  sich  nur  ganz  vereinzelte 
i:r>-f  tii^.^'-  X  r-.:h' -.-.eilen  und  >ehr  wenig  rothe  Blutkörperchen  befinden. 
Irjtr  i  '.  r.  G:r->:werk  is;  in  der  Höhle  nicht  kenntlich;  der  Inhalt  setit  sich 
i.:t-:.ll  <:^w::  ä't  *rej^en  -iie  ^laucon tourine  Umgebung. 

1  .r  \^ -^i  jer:*5  l"e   Baoterien-Färbung  zeigt,   dass  die  Höhle  neben  den 
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zelligen  Elementen  Staphylokokken  in  sehr  grosser  Zahl  aufweist  (vgl.  Fig.  10); 
IQ  der  Wandung  der  Höhle  dagegen  und  in  der  weiteren  Nachbarschaft  ist 
Dicht  ein  einziger  Coccus  nachweisbar.  Die  Ooccen  liegen  in  der  Höhle  gleich- 
massig  rertheilt  zwischen  den  zelligen  Elementen. 

Herdförmige  Anhäufungen  der  gleichen  Zellart  finden  sich  in  unregel- 
mässigen Figuren  durch  das  ganze  Lendenmark,  vorwiegend,  aber  wie  er- 
wähnt, nicht  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz;  nur  ist  nirgends  sonst  die 
Abgrenzung  gegen  die  Umgebung  eine  so  scharfe,  wie  an  der  oben  beschriebe- 
nen Stelle,  und  auch  die  beschriebene  Zellsorte  ist  nicht  so  ausschliesslich 
vertreten,  indem  sich  Körnchenzellen  und  rothe  Blutkörperchen  daneben  vor- 
finden. 

Im  oberen  Lendenmark  hat  ein  solcher  Herd  (vgl.  Fig.  7)  den  Central- 
kanal  in  Mitleidenschaft  gezogen;  hier  wird  die  eine  hintere  Wand  desselben 
nicht  von  Ependymzellen,  sondern  von  den  kleinen  rundlichen  Zellen  des 
Herdes  gebildet.  Man  findet  hier  Staphylokokken  bis  in  die  äussersten  Zell- 
schichten, die  die  Canalwand  bildet,  und  da  vielfach  freie  abgestossene  Zellen 
im  Centralcanal,  stellenweise  sogai  massenhaft  nachweisbar  sind,  ist  es  als 
sicher  anzunehmen,  dass  von  diesem  Herde  aus  auch  Staphylokokken  in  den 
Lymphstrom  im  Centralcanal  hineingekommen  sind  (vergl.  Fig.  11.) 

Man  findet  in  allen  Höhen  des  Lendenmarkes  überall  da,  w^o  die  be- 
schriebenen herdförmigen  Anhäufungen  der  kleinen  Zellen  stattgefunden  haben, 
Staphylokokken  im  Gewebe;  ausserdem  zeigen  einige  kleine  Gefasse  grosse 
Embolien  von  Staphylokokkenmassen,  von  denen  aus  eine  nach  allen  Seiten 
radiär  stattfindende  Verbreitung  der  Mikroorganismen  in  die  Umgebung  hinein 
kenntlich  ist. 

In  den  weichen  Häuten  ist  mir,  auch  an  den  Stellen  mit  deutlicher  Ge- 
websreizung,  der  Nachweis  von  Staphylokokken  nicht  gelungen. 

Hund  XIII.,  schwarzer  männlicher  Pudel.  Arterielle  lumbale  Injection 
von  4  Cubikcentimeter  Bouilloncullur  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
mit  Zusatz  von  einer  kleinen  Messerspitze  voll  Lycopodium.  Sofort  nach 
der  Operation  schlaffe  motorische  und  sensible  Paraplegie  der  hinteren  Extre- 
mitäten. 

Nach  anfänglichem  relativen  Wohlbefinden  war  das  Thier  am  6.  Tage 
ersichtlich  „krank"  und  starb  am  7.  Tage. 

Section:  Dorsalmark  ganz  normaL  Kein  Blut  im  Arachnoidealraum. 
Vom  oberen  Lendenmark  an  nach  abwärts  scheint  das  Rückenmark  durch  die 
Pia  vorn  und  hinten  rothfleckig  durch,  am  stärksten  unterhalb  der  Lendenan- 
schwellung; die  Consistenz  ist  hier  überall  sehr  weich.  Auf  den  Querschnitten 
des  Lendentheils  finden  sich  zahlreiche  kleinere  und  grössere  haemorrhagische 
Herde  und  gelbgrauröthliche  Stellen,  in  der  grauen  wie  in  der  weissen  Sub- 
stanz. Stellenweise  sind  centralwärts  gelegene  blutige  Höhlchen  vorhanden; 
weiter  unten  ist  eine  Strecke  weit  der  ganze  Querschnitt  graugell^  erweicht  und 
zerfiiessend. 

Mikroskopisch:  In  der  Höhe  der  stärksten  Erweichung  ist  die  ganze 
Quersohnittzeichnung   verwaschen,    vielfach   ganz   unkenntlich;    ausgedehnte 


} 


^Ä4  l>r.  A.  Hoche, 

r.r-kTvüs'  Le  S'.r-llen  irüJ-en  Gewebes  ohne  KernürboDir  mh  HaeEi'»rrLijrIen:  u 
.»rideren  Steürrn  Höhlen  mit  KömrbeiizelleD  gefüllt  and  massive  Randieil^nan- 
r.ä;;fc2en  5<'vi«  starke  kleinzellig  infiitrine  Gefasswandongen.  Die  Pia  ist 
Vr^TSklL   w(ß  Zerfallt  erde   sie  berühren,  im  Zustande  starker  Kemvennehninfr. 

In  anderen  Höhen  des  Lendenmarkes  ist  die  Zeichnung  auf  dem  V^^er- 
«cbni'/.e  erha.ien.  Die  weisse  Substanz  ist  hier  in  grosser  Ausdehnung  id  eis 
wei:mascL:ges  Netz  mit  gequollenen  Fasern  and  Faseraosfall  bei  zellig  in- 
tlthnen  Sepien  und  Gelassen  umgewandelt:  auch  Höhlen  mit  stehngebliebe- 
nemGefas^gerü^t.  dessen  Maschen  von  grossen  blasigen  fetttragenden  Zellen  er- 
fallt sind,  finden  sich  an  Terschiedenen  Stellen  der  weissen  Strange,  ebenso 
wie  in  der  grauen  Substanz. 

An  anderen  Stellen  fehlen  die  Höhlen,  stattdessen  sind  grössere  and 
kleinere  herdförmige  Ansammlangen  von  kleinen  und  mittleren  rundlicben 
Zellen  vorhanden,  die  sich  in  der  Regel  an  ein  zellig  infiltrirtes  Gefass  u- 
schliessen. 

Auch  die  grösseren  Arterien  der  grauen  Substanz  sind  stark  verinden 
■vergl.  z.  B.  Fig.  t^>.) 

In  keiner  Höhe  sind  Staphylokokken  nachweisbar. 

Coli-Bacterien  wurden  bei  folgenden  Thiere  angewendet: 

Hund  X\XI!.  Dorsale  arterille  Injection  (vergl.  S.  223  dieses  Bandes 
von  3  Cubikcentimeter  Bouilloncultur  mit  Znsatz  von  wenig  Maizena.  Weder 
unmittelbar  noch  später  irgendwelche  krankhaften  Erscheinungen. 

Hand  XXXVI..  kleiner  Dachs.  Lumbale  arterielle  Injection  ron 
4  Cubikcentimeter  Bouilloncultur  von  Coli -Bakterien  mit  Zusatz  von  wenig 
Maisstärke. 

Weder  unmittelbar  nach  der  Operation,  noch  später  irgendwelche  abnor- 
men Erscheinungen. 

Hund  XVI.,  grosser,  männlicher  Pudel.  Lumbale  arterielle  Injection 
Von  3  Cubikcentimeter  BouiUoncultur  von  Coli-Bakterien  mit  2  Cubikcentimeter 
Kochsalzlösung  mit  Lycopodium-Suspension.  Sofort  nach  der  Operation 
schlaffe  motorische  und  sensible  Paraplegie. 

Tod   nach   8  Stunden.     Im   Räckenmarke  keine  deutlichen   Verande- 

runsen. 

Hund  XXXXVII.,  mittelgrosses  Männchen.    Lumbale  arterielle Injecoon 

von  1  Cubikcentimeter  Bouilloncultur  von  Coli-Bacillen  mit  4  Cubikcentimeter 
NaCl-Lösung  mit  Lycopodium.  Sofort  nach  der  Operation  hinten  schlaff  ge- 
lähmt. 

Tod  12—15  Stunden  nach  der  Operation.  (Das  Rückenmark  wurde  in 
mt^iner  Abwesenheit  vom  Institutsdiener  herausgenommen  und  in  Formollösun^ 

ein^relesi.) 

M  ik  ro  s  k  0  p  i  s  c  h :  Auffallend  starke  Leptomeningitis  vorne,  hinten  und  mehr- 
fach auch  seillich,  zwischen  Wurzelbündeln,  neben  Gefassen,  aber  nicht  diffns 
.verirl.  Fig.  \.)  An  den  Gefassen  selbst  keine  Veränderungen  der  Wandstroc- 
tur.    Im  fnnern  des  Markes  vielfach  verwaschene  Zeichnung,  Trübung  des  Ge 
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webes;  starke  und  prall  gefüllte  Gefäss  in  der  grauen  und  weissen  Substanz; 
hie  und  da  kleinere  Haemorrhagien ;  sonst  keine  Veränderungen.  Coli-Bacillen 
sind  in  den  meningi tischen  Herden  in  geringer  Zahl  nachweisbar. 

Hund  XXXVII.,  männlicher,  mittelgrosser  Spitz.  Lumbale  arterielle 
Injection  von  5  Cubikcentimeter  Bouillon cultur  von  Coli-Bakterien  mit  Zusatz 
von  etwas  Maisstärke. 

Tod  12  bis  16  Stunden  nach  der  Operation  (Stunde  nicht  genau  be- 
obaohtet). 

Section.  Makroskopisch:  Consistenz  normal;  im  ganzen  Lenden- 
marke in  der  weissen  wie  in  der  grauen  Substanz  sichtbare  radiäre,  tnjicirte 
Gefasse  neben  diffuser  Rosa-Färbung;  sonst  nichts. 

Mikroskropisch:  Ueberall  imLendentheil  frisch  erweiterte  prall  gefüllte 
Gefasse,  vereinzelte  kleine  Blutungen;  in  der  weissen  Substanz  beginnende 
Axencylinderquellung  ohne  erkennbare  Gesetzmässigkeit  in  der  Vertheilung. 
Die  graue  Substanz  zeigt  vielfach  eine  deutliche  ödematöse  Durchtränkung 
und  Lockerung  des  Gewebes;  man  trifft  ganz  helle  Stellen,  die  hie  und  da  zu 
formlichen  Höhlen  confluiren,  die  nur  durch  Auseinanderweichen  des  Gewebes 
zu  Stande  gekommen  sind. 

Die  Blutgefässe  kleineren  Calibers  in  der  grauen  Substanz  besitzen  z.  Th. 
stark  zellig  infiltrirte  Wandungen;  ebenso  lässt  die  Pia  in  unmittelbarer  Nach- 
barschaft vorderer  und  seitlicher  Arterien  schon  eine  deutliche  Vermehrung 
ihrer  zelligen  Elemente  erkennen.  Colibakterien  sind  in  Gefässcn,  vereinzelt 
auch  im  Gewebe,  ohne  gesetzmässiges  Verhalten  in  der  Localisation,  zu  finden. 

Hund  XXIV.,  kleiner  weiblicher  Halbdachs.  Lumbale  arterielle  Injection 
von  3  Cubikcentimeter  (mit  Kochsalzlösung  verdünnter)  Bouilloncultur  von 
Bacterium  coli  commune  mit  Zusatz  von  einer  kleinen  Messerspitze  voll  Mais- 
stärke.   Tags  darauf  schlaffe  Paraplegie  der  Hinterbeine. 

Das  Thier  macht  einen  schwerkranken  Eindruck,  liegt  apathisch  herum, 
schnappt  bei  jeder  Berührung  nach  der  Hand. 

Tod  51  Stunden  nach  der  Operation. 

Section.  Makroskopisch:  Im  Lendentheil  freie  Blutung  hinten  im 
Arachnoidealraum.  Lenden  mark  auf  Querschnitten  gelbröthlich  erweicht.  In 
der  ganzen  Länge  des  Dorsalmarkes  ist  die  graue  Substanz  rosa  gefärbt;  die 
Umgebung  des  Centralcanals  stellenweise  hochroth;  ausserdem  punktförmige 
Haemorrhagien  in  der  grauen  Substanz  zerstreut.  Diese  Veränderungen  reichen 
aufwärts  bis  in  den  untersten  Abschnitt  des  Halsmarkes. 

Mikroskopisch:  Lendenanschwellung  und  darunter:  die  Querschnitt- 
zeichnung stellenweise  sehr  undeutlich,  Centralcanal  nicht  mehr  als  solcher 
kenntlich,  nekrotische  Stellen,  ausgedehnte  haemorrhagische  Infarcirungen; 
an  minder  stark  betroffenen  Stellen  die  weisse  Substanz  im  Zustande  weit- 
maschiger Quellung;  die  Blutgefässe  theils  stark  erweitert,  theils  mit  klein- 
zellig infiltrirten  Wandungen.  —  Zwischen  einzelnen  Wurzelbündeln,  hinten 
sowohl  wie  vorn,  finden  sich  circumscripte  Stellen  starker  Zell  Vermehrung  in 
der  Pia. 

Die  Gofasserweiterungen  mit  haemorrhagisch  infiltrirten  Nekrosen  im  Ge- 
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webe  reichen  aufwärts  bis  au  die  Grenze  vom  Lumbal-  und  Dorsaltheil;  vod 
hier  an  ändert  sich  das  histolo^sche  Bild  in  der  Richtung  nach  oben. 

Die  weisse  Substanz  weist  nun  gar  keine  Veränderungen  mehr  oder  nur 
solche  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  grauen  auf;  dagegen  ist  die  graue 
Säule  in  der  vollen  Ausdehnung' des  Dorsaltheiles  verändert,  bis  in  das  Hals- 
mark hinein. 

In  allen  Schnitten  finden  sich  im  Gewebe  zerstreut  Herde  starker  klein- 
zelliger Infiltration  (vergl.  Fig.  8)  und  kleine  haemorrhagische  Durchtrao- 
kungen;  die  kleinen  Gefässe  sind  z.  Th.  im  Zustande  starker  Vermehrung  der 
zelligen  Wandelemente,  z.  Th.  sind  ihre  Scheiden  mit  kleineren  und  grösseren 
runden  Zellen  angefüllt;  der  Centralcanal  zeigt  auffallende  Veränderungen; 
der  Ependymring  ist  vielfach  zerrissen,  die  nähere  Umgebung  aufgelockert 
und  von  Rundzellenherden  durchsetzt;  stellenweise  sind  im  Cendralcanal  los- 
gerissene EpendymschoUen  und  rothe  Blutkörperchen  zu  finden.  In  allea 
Höhen  sind  Coli-Bakterien  nachweisbar,  im  Lendeomarke  z.  Th.  grosse  em- 
bolische Pfropfen  in  Gefassen,  z.  Th.  frei  im  Gewebe;  weiter  oben  nur  im  Ge- 
webe, in  Gruppen  beisammenliegend,  auch  in  nächster  Nähe  des  Centnl* 
canalcs  (vergl.  Fig.  9.)  In  den  Meningealräumen  habe  ich  keine  Bakterien 
gefunden. 

Zu  Vergleichszwecken  habe  ich  nun  bei  einer  Reihe  von  Hunden 
auf  dem  gleichen  Wege  eine  chemische  Substanz  injicirt,  von  der  man 
weiss,  dass  sie  auf  das  lebende  Gewebe  einen  sehr  heftigen  Reiz  aus- 
übt, das  Crotonöl.  Aus  den  V^ersuchen  mit  Ricinusöl  (vergl.  diesen 
Band  Seite  225)  wusste  ich,  dass  Oel-Emulsionen  das  Rückenmark  nicht 
passircn,  sondern  die  Gefässe  embolisch  verlegen. 

Hund  XXXIII.  Lumbale  arterielle  Inj ection  von  5  Cubikcentimeter  einer 
Crotonoel-Emulsion.  ^) 

Tod  sofort  nach  der  Operation.  (Shok  infolge  des  starken  Gewebs- 
reizes?    Aeth erwirkung?) 

Die  übrigen  ebenso  operirten  Hunde  folgen  nach  der  Reihenfolge 
der  Länge  der  Lebensdauer: 

Hund  XXXIX.,  schwarzweisses  Weibchen.  Lumbale  Injection  voo 
1  Cubikcentimentor  Grotonöl-Emulsion.  Nach  der  Operation  keine  Symptome. 
Nach  3  Tagen  II.  Operation:  Lumbale  Injection  von  4  Cnbikcentimetor  Cro- 
tonöl-Emulsion  (die  Bauchwunde  wurde  wieder  geöffnet;  die  zweite  Femoralis 


I)  Zusammensetzung  der  Emulsion: 

Olei  Crotonis  0,25, 

Ol.  Ricini  5,0, 

Gummi  arabic.  q.  s. 

Aqu.  destillat.  ad  50,0. 
Es  zeigte  sich,  dass  eine  vollkommene Sterilisirung  der  Mischung  durch  Kochen 
ohne  Verlust  des  Emulsion s- Charakters  möglioh  war. 
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zur  Katheter-Einführung  benutzt.)    Keine   völlige  Lähmung   der  Hinterbeine, 
aber  sehr  gestörtes  Allgemeinbefinden. 

Tod  in  der  Nacht  nach  dem  zweiten  Eingriff. 

Section.  Makroskopisch:  Aussen  und  an  den  angelegten  Quer- 
schnitten keine  Anomalie. 

Mikroskopisch:  Pia  vorne  in  der  Nachbarschaft  der  vorderen  Arterien 
etwas  kleinzellig  infiltrit;  in  der  weissen  wie  in  der  grauen  Substanz  Erweite- 
rungen der  Gefässäste  zweiter  und  dritter  Ordnung,  ohne  sonstige  abnorme 
Erscheinungen. 

Hund  XXXIV.,  männlicher,  kleiner  Pudel.  Lumbale  Injection  von 
4  Cubikcentimeter  der  Crotonöl-Emulsion.  Tags  darauf  spastische  Parese  der 
hinteren  Extremitäten;  das  Thier  ist  reizbar,  hyperästbetisch,  schreit  und 
beisst  um  sich  bei  jeder  Berührung  und  jedem  Versuche,  die  Beine  passiv  zu 
bewegen ;  sitzt  in  der  Ecke,  ohne  Gehversuche  zu  machen.  Die  folgenden 
Tage  das  gleiche  Bild;  kein  Fortschreiten  der  Parese. 

Getödtet  am  vierten  Tage.  Vorher  wurden  in  Narkose  lebende  Rücken- 
marksscheiben aus  der  Lendenanschwellung  entnommen  und  in  Chromessig- 
sänre  eingelegt. 

Makroskopischer  Befund:  Im  Duralsäcke  hinten  im  Lendentheil 
freie  flächenhafte  Blutung;  im  Lendenmarke  auf  Querschnitten  die  graue  Sub- 
stanz sehr  roth,  weicher,  aber  nicht  zerfliessend;  stark  injicirte  Gefässe  sieht* 
bar;  im  untersten  Abschnitt  des  Dorsalmarkes  stellenweise  kleine  röthliche 
Stellen  in  der  grauen  Substanz;  die  weisse  ist  überall  ohne  gröbere  Verände- 
rungen. 

Mikroskopisch:  Im  mittleren  und  unteren  Lendenmark  sind  hinten 
die  weichen  Häute  von  feinen  Blutergüssen  durchsetzt;  die  Pia  zeigt  in  der 
Nachbarschaft  von  Gefässen  und  im  unmittelbarem  Anschlüsse  an  dieselben 
circumscripte  kleinzellige  Infiltration.  Die  Arteria  spinalis  anterior  ist  an  einer 
Stelle  fast  nur  mit  weissen  Blutkörperchen  angefüllt;  die  kleinen  Arterien  im 
Innern  des  Markes  zeigen  wenig  Erweiterungen,  wohl  aber  starke  Vermehrung 
der  zelligen  Elemente  der  Wandung;  hier  sowohl,  wie  in  den  Scheiden,  wie 
in  der  nächsten  Umgebung  sind  es  kleine  runde  oder  rundlichelliptische  Zellen, 
bei  denen  nur  ein  kleiner  Saum  den  Kern  umgiebt;  nirgends  an  diesen  Stellen 
Körnchenzellen;  je  nach  der  Schnittrichtung  trifi't  man  stellenweise  an- 
scheinend freie  Ansammlungen  der  gleichen  Zellsorte  mitten  im  sonst  un- 
veränderten Gewebe;  die  Durchsicht  der  nächsthöheren  und  tieferen  Schnitte 
lehrt  aber,  dass  diese  Herde  sich  immer  nur  im  Anschluss  an  Blutgefässe 
vorfinden.  Im  oberen  Lendenmark  überwiegt  die  pralle  Füllung  der  Gefässe 
und  der  Gefässscheiden  mit  rothen  Blutkörperchen,  neben  denen  sich  auch 
vereinzelte  Zellen  von  dem  oben  beschriebenen  Charakter  vorfinden;  hier  sind 
auch  grosse  Blutungen  im  zertrümmerten  Grundgewebe  zu  beobachten.  Neben 
diesen  mehr  localen,  kleineren  veränderten  Stellen  sind  nun  in  allen  Höhen 
des  Lendenmarkes  grössere  Flächen  des  Querschnittes  in  anderer  Weise  ver- 
ändert, man  sieht  einmal  nekrotische  Herde,  kenntlich  an  der  gleichmässigen 
Trübung   des  Gewebes   mit  Verlust   der  Kernfärbbarkeit,    sowie   grössere  und 
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kleinere  Höhlen.  Die  grösste,  unregelmässig  gesUlltete  umfasst  in  der  Lenden- 
ansch wellung  das  Gebiet  des  linken  Seitenstranges,  ohne  die  Pia  zo  erreichen, 
sowie  die  mittleren  Theile  der  linken  grauen  Figur;  zum  Theil  ist  hier  die 
Substanz  völlig  geschwunden,  zum  Theil  umgewandelt  in  eine  Ton  Gefass- 
maschen  durchsetzte  Ansammlung  von  rothen  Blutkörperchen,  feinem  Detritus, 
sowie  massenhaften  sehr  grossen  blasigen  Zellen,  die  alle  Kriterien  der  Köm- 
chenzellen besitzen;  daneben  sind  auch  ganz  kleine  Zellen  und  wenig  Leo- 
kocyten  vorhanden.  Im  Bereich  dieses  höhlenförmigen  Herdes  finden  sich  nun 
massenhaft  Kemtheilungsfiguren,  sowohl  an  den  Wandungen  der  kleinen  Ge- 
lassse  an  den  äusseren  ßelagzellen  (vergl.  Fig.  4.),  sow^ie  an  den  frei  in  der 
Höhle  liegenden  grossen  Zellen  (vergl.  Fig.  5).  In  jedem  Schnitte  von  30 /i 
Dicke  kann  man  mindesten  ein  Dutzend  wohl  characterisirter  Kemtheilungs- 
figuren finden  (Aequatorialplatten,  Tonnenfiguren,  .Knäuelfiguren,  dreifache 
Theilungen  u.  s.  w.)  und  zwar  immer  an  grossen  Zellen.  Die  Hauptstätte 
der  in  Kerntheilung  begriffenen  Zellen  sind  die  äusseren  Wandungen  der  Ge- 
fassmaschen  und  deren  unmittelbare  Nachbarschaft. 

Die  weisse  Substanz  ist,  ohne  erkennbare  Gesetzmässigkeit,  vom  untersten 
Dorsalmark  abwärts  bis  zum  untersten  Lendentheil  in  wechselndem  Umfangf 
verändert;  das  Stiitzgerüst  zeigt  keine  activen  Veränderungen;  dagegen  sind 
massenhaft  gequollene  Axencylinder  vorhanden  und  viel  weite  leere  Maschen 
mit  ausgefallenen  Fasern.  —  Hier  und  da  haben  auch  in  der  weissen  Substanx 
freie  Blutungen  zwischen  die  Nervenfasern  hinein  stattgefunden.  Oeltropfen 
sind  nirgends  zu  sehen. 

Hund  XXXV.,  männlicher  Pudel.  Lumbale  Injection  von  5  Cubikcen- 
timeter  der  Crotonöl-Emulsion.  Tags  darauf  spastische  Paraplegie  des  Hinter- 
körpers ;  beide  Hinterbeine  stehen  gekreuzt  steif  nach  vorne  im  Sitzen,  ood 
gerathen  bei  Fort bewegungs versuchen  in  Collision  mit  den  V^orderpfoten.  Nach 
10  Tagen  bedeutender  Nachlass  der  Lähmung;  das  Thier  geht  wieder  auf  allen 
Vieren,  wenn  auch  hinten  staaksig  und  unsicher;  nach  5  Wochen  springt  es 
wieder,  beim  Treppensteigen  ist  aber  hinten  die  Unsicherheit  noch  sehr  deat- 
lich.    Am  45.  Tage  getödtet  und  seoirt. 

Makroskopisch:  Gonsistenz  des  Rückenmarkes  äusserlich  überall  gut, 
keine  aussen  sichtbare  Blutung  oder  Pialtrübung.  Auf  den  Durchschnitten 
ist  das  Dorsalmark  ganz  intakt;  ebenso  im  Lendenmarke  die  weisse  Substanz. 
In  der  grauen  Substanz  finden  sich  hier  kleine  gelblich  durchscheinende  leicht 
eingesunkene  Stellen  im  Bereiche  der  Vorderhömer.    Sonst  keine  Veränderung 

sichtbar. 

Mikroskopisch:  Lendenmark:  Meningen  frei.  — -  Vordere  Arterien 
ebenso.  In  der  weissen  Substanz  in  allen  Strängen,  ohne  System,  einzelne 
gequollene  Axencylinder  und  leere  Maschen,  aber  keine  selbstständige  Vermeh- 
rung derZwischensubstanz.  Gefasse  in  der  weissen  Substanz  frei  vonAnomalien. 
In  der  grauen  Substanz  finden  sich,  entsprechend  den  makroskopisch  sicht- 
baren gelblichen  Stellen,  Höhlenbildungen,  die  stellenweise  vom  ganzen  Vor- 
derhorn  nur  einen  Rand  stehen  lassen,  neben  anderen  ganz  kleinen.  Die 
grösseren  Höhlen  sind  ganz  lose  gefüllt  mit  Gefässmaschen  und  bindegewebigen 
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Zü^en,  die  vielleicht  z.  Th.  neagebildete  Gefasse  darstellen;  in  den  Maschen 
liefen ;  wenig  dicht,  sehr  grosse  körnchentragende  Zellen  von  fast  ganz  gleich- 
massigem  Formate;  daneben  einzelne  wenige  freie  rothe  Blutkörperchen.  Die 
Begrenzung  der  grösseren  Höhlen  wird  gebildet  von  einem  gliösen  Saume 
dichtfasrigen  relativ  kernarmen  Gewebes,  das  theils  parallel,  theils  vertikal  zur 
Höhlenwand  gerichtete  Züge  aufweist.  Zur  Ausfüllung  der  Höhle  hat  die  Glia 
augenscheinlich  wenig  beigetragen. 

Hund  XXXX.j  schwarzer  männlicher  BuUdogg.  Lumbale  arterielle  In- 
jection  von  1,5  Cubikcentimeter  Crotonöl-Emulsion.  Keine  Symptome.  Nach 
3  Tagen  Wiederholung  der  Operation  mit  4  Cubikcentimeter  Emulsion.  Dar- 
nach complete  schlaffe  Lähmung  beider  Hinterbeine,  Lähmung  von  Blase  und 
Mastdarm. 

Letztere  besserte  sich  allmählich ;  die  Lähmung  der  Beine  blieb  bestehen ; 
Decubitus  beiderseits  hinten.  Allgemeinbefinden  sonst  wenig  gestört.  Am 
45.  Tage  getödtet. 

Das  Rückenmark  wurde  in  meiner  Abwesenheit  vom  Institutsdiener  her- 
ausgenommen und  in  Formollösung  eingelegt. 

Makroskopisch:  Lendenanschwellung  und  nächst  tiefere  Ebenen: 
Gefasse  ausserhalb  des  Rückenmarkes  zeigen  starke  Kern  Vermehrung  der  mitt- 
leren und  äusseren  Schicht;  in  der  Nachbarschaft  der  Gefasse  ist  auch  die 
Pia  kleinzellig  infiltrirt,  ebenso  da,  wo  Zerfallsherde  in  der  weissen  Substanz 
den  Rand  erreichen. 

Die  weissen  Stränge  sind  in  un regelmässiger  Vertheilung  theilweise  in 
ein  gross  maschiges  Netz  mit  gequollenen  und  ausgefallenen  Axencylindern 
umgewandelt,  ihre  bindegewebigen  Septen  zeigen  starke  Kernvermehrung.  In 
der  grauen  Substanz  sind  noch  Gefässerweiterungen  deutlich;  vielfach  sind 
haemorrhagische  Stellen  vorhanden,  bei  denen  aber  meist  die  einzelnen  rothen 
Blutkörperchen  nicht  mehr  als  solche  kenntlich  sind,  und  flächenhafte  Herde 
Ton  angehäuften  kleineren  und  mittleren  Zellen,  ohne  Beimengung  von  Köm- 
chenzellen; die  meisten  kleinen  Gefasse  der  grauen  Substanz  sind  von  einem 
massiven  Ringe  mittlerer  runder  Zellen  umgeben. 

In  den  anderen  Theilen  des  Lendenmarkes  ist  hauptsächlich  die  weisse 
Substanz  betrofifen,  und  zwar  sind  es  hier  namentlich  kleine  ovale  und  rund- 
liche Höhlen  mit  einem  Durchmesser  von  6 — 10  Faserbreiten,  in  denen  nur  ein 
ganz  loses,  krümeliges  Gerüst  und  kaum  sich  färbende,  blasse  Zellreste  übrig 
geblieben  sind.  Das  Stützgerüst  ist  gegen  die  Höhlen  scharf  abgegrenzt 
(vergl.  Fig.  6);  nirgends  ragen  Gliafasern  in  die  Höhle  hinein;  der  Rand  des 
umgebenden  Gewebes  färbt  sich  lebhafter  und  ist  dichtfaseriger  als  das  nor- 
male Zwischengewebe;  ein  besonders  auffallender  Kernreich  th  um  ist  nicht 
vorhanden.  —  An  anderen  Stellen  der  weissen  Substanz,  namentlich  um  die 
vorderen  Theiie  der  grauen  Figur  herum  finden  sich  unregelmässig  gestaltete 
hellere  Stellen,  die  aus  veränderten  Gefässen  und  blassen  Körnchenzellen  be- 
stehen. Die  Gefasse  sind  nicht  verändert  in  Form  der  Kern  Vermehrung  ihrer  Wan- 
dungen, sondern  durch  eigenthümliche  homogene  Wucherungen  ihrer  Scheide, 
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die  als  gewellte,   mit  Säurefuchsin   lebhaft  sich  färben  de,    zu  weite  Hülle  die 
Gefässe  begleitet. 

Endlich  habe  ich  die  Versuchsan Ordnung  so  gewählt,  dass  von  der 
Aorta  aus  mit  aseptischem  Materiale  lumbale  Embolien  im  Rückenmark 
erzeugt  wurden  bei  gleichzeitiger  oder  nachfolgender  subcutaner  Im- 
pfung mit  pathogenen  Mikroorganismen. 

So  wurden  operirt: 

Hund  XXXXII.  Mittelgrosses  Männchen.  Lumbale  arterielle  Injection 
von  Lycopodium  in  NaCl-Lösung.  —  Sofort  schlaffe  Lähmung  hinten.  — 
1  Stunde  später  subcutane  Injection  von  4  ccm  Bouillon-Cultur  von  Pneumo- 
kokken. 

Tod  nach  18  Stunden. 

Makroskopisch:  Consistenz  des  Rückenmarkes  überall  gut;  weisse 
Substanz  und  Häute  frei;  im  ganzen  Lendenmarke  radiäre  rothe  Streifchen,  in 
der  grauen  Substanz  des  obersten  Lendentheiles  einzelne  Blutpunkte. 

Mikroskopisch:  Vielfach  pralle  Füllung,  Stase,  und  kleine  Hämor- 
rhagien ;  Centralcanal  auch  stellenweise  mit  Blut  gefüllt.  In  der  grauen  Sub- 
stanz an  verschiedenen  Höhen  des  L.  M.  enorme  Blutfülle  durch  starke  Aus- 
dehnung aller  pracapillaren  Gefässchen  (wodurch  der  Anschein  von  Gefiiss- 
vermehrung  erweckt  wird).  —  Nirgends  eigentliche  Vermehrung  der  zellig 
Elemente.  —  In  keinem  Schnitte  sind  Pneumokokken  nachweisbar. 

Hund  XXXXIII.    Weiblicher  mittelgrosser  Schäferhund.     Lumbale  In 
jection  (Aorta)  von  Lycopodium  in  Kochsalzlösuag.  —  Noch  in  Narkose  sub- 
cutane  Injection    (Bauchhaut)   von   2   ccm   Bouilloncultur   von   FraenkeTs 
Pneumococcus.     Nach   der   Operation  hinten   schlaffe  Lähmung,   Incontinenx 
u.  s.  w.,  sonst  keine  Erscheinungen. 

Die  Lähmung  blieb  unverändert.  Tod,  ohne  neue  Erscheinungen,  am 
7.  Tage. 

Section:    3  Stunderf  post  mortem. 

Makroskopisch:  Keine  freie  Blutungen  aussen.  Dorsalmark  auf  i^oer- 
schnitten  normal;  weiter  unten  sehr  weiche  Consistenz;  das  Lendenmark  wird 
deshalb  nicht  weiter  aufgeschnitten.    Formolhärtung. 

Mikroskopisch:  Meningen  frei.  In  der  weissen  Substanz  des  Lenden- 
markes in  allen  Höhen  viele  und  ausgedehnte  keilförmige  Stellen  mit  gross- 
maschiger  Lockerung  des  Gewebes,  gequollenen  und  ausgefallenen  Fasern,  ohne 
irgendwelche  Reizerscheinungen.  Im  oberen  und  unteren  Lendenlheilc  finden 
sich  an  mehreren  Stellen  grössere  Höhlen,  Theile  der  weissen  und  grauen  Sub- 
stanz umfassend;  z.  Th.  sind  sie  leer,  theils  ausgefüllt  mit  grösseren  ond 
kleineren  Zellen  zwischen  Gefässmaschen,  sowie  mit  rothen  Blutkörperchen:  die 
Gefässe  sind  vielfach  erweitert,  an  manchen  Stellen  mit  infiltrirten  Wandongtn. 
Die  Uebergangsstellen  von  Höhle  zum  Nachbargewebe  werden  hier  und  da  ge- 
bildet von  massiven  Anhäufungen  grosser  Mengen  kleiner  rundlicher  und 
elliptischer  Zellen,  ohne  Beimengung  von  Körnchenzellen,  welch*  letztere  sich 
nur  im  Innern  der  eigentlichen  Höhlen  theils  frei,  theils  in  der  Nachbarschaft 


Experimentelle  Beiträge  zur  Pathologie  des  Rückenmarkes.         991 

von  Gefasswänden  vorfinden.  An  keiner  Stelle  der  Querschnitte  sind  Pneumo- 
kokken nachweisbar. 

Hund  XXXXVI.  Mittleres  Männchen.  Arterielle  lumbale  Injection  von 
NaOl-Lösung  -|-  Lycopodium;  noch  in  Narkose  subcutane  Injection  von  2  ccm 
Bonillon-Cultur  von  Colibacillen  (Bauchhaut).  Langsame  Erholung  aus  der 
Narkose.  Tod  in  der  Nacht  darauf  (nach  12—15  Stunden).  Im  Rückenmarke 
nar  massige  Erweiterungen  einzelner  Gefässe. 

Hund  XXXXIV.  Kleine  Hündin.  Operation  wie  bei  den  vorhergehenden. 
Sofort  danach  schlaffe  Paraplegie. 

Am  Tage  darauf  subcutane  Injection  von  Colibacillen.  —  Wie  oben.  — 
Nach  4  Tagen  „krank";  frisst  nicht,  schreit;  am  6.  Tage  getötet. 

S  e  c t i  0  n :  Makroskopisch :  Dorsalmark  frei.  Lendenmark  sehr  weich ; 
nur  theilweise  aufgeschnitten. 

Mikroskopisch:  Vordere  Arterien  und  ihre  Aeste  zeigen  kleinzellig 
infiltrirte  Wände  (mittlere  und  äussere  Schicht);  ebenso  die  Pia  in  der  Nach- 
barschaft der  Gefasse,  und  da,  wo  Zerfallsherde  den  Rand  erreichen,  und  die 
Yon  der  vorderen  Incisur  ausgebenden  Septa.  Starke  pralle  Füllung  kleiner 
Arterien  in  weisser  und  grauer  Substa;iz.  Quersohnittszeichnung  vielfach  ver- 
waschen; weisse  Substanz  regellos  von  Stellen  mit  Axencylinderquellung  und 
Faserausfall  durchsetzt. 

Freie  Hämorrhagien  in  grauer  und  weisser  Substanz;  hier  und  da  kleine 
Höhlen  mit  Gefässnarben  und  blasigen  Kömchenzellen.  Quellung  einzelner 
Wurzelfasern.  Der  Nachweis  von  Coli-Bacillen  ist  mir  in  keinen  der  unter- 
sachten Schnitte  gelungen. 

Die  vorstehenden  Protokolle  sind  durch  einige  allgemeinere  Be- 
merkungen zu  ergänzen. 

Die  anfänglich  mit  der  Absicht,  embolische  Gewebsläsionen  zu  er- 
zeugen, angewendete  Porzellanerde  habe  ich  bald  verlassen;  sie  war  zu 
schwer,  um  vom  Blutstrom  genügend  mitgeschleppt  zu  werden  und  er- 
wies sich  ausserdem  als  verderblich  für  das  Mikrotommesser  beim 
Schneiden  der  Präparate. 

Ich  habe  dann  theils  Lycopodium,  theils  (häufiger)  Maisstärke  i) 
gewählt,  welch*  letztere  wegen  ihres  gleichmässigen  geringen  Durch- 
messers der  Kömer  (vgl.  dieser  Band  S.  225  und  Tafel  XI,  Figur  10,  c) 
besonders   geeignet    ist  zur  Verlegung  kleinerer  arterieller  Blutgefässe. 

Es  kam  mir  darauf  an,  neben  der  Einführung  der  pathogenen 
Mikroorganismen  gleichzeitig  Gewebsverletzungen  im  Rückenmarke  zu 
setzen,  die  durch  äusseres  Trauma,  an  das  man  auch  denken  konnte, 
weder  so  relativ  schonend,  noch  so  streng  spinal  localisirbar  zu  er- 
zeugen gewesen  wären,  als  bei  dem  L am  y' sehen  Verfahren. 


1)  Ueber  die  Sterilisirung  dieser  Drogen  vergleiche  diesen  Band  S.  224 
und  226.    Die  Porzellanerde  wurde  durch  Ausglühen  sterilisirt. 
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Meine  Enrartno^.  dass  ein  Räckemnark  mit  vielfachen  kleinen  In- 
faikxen  für  die  Ansiedelang  von  Milnnoorganismen  d.  h.  für  eine  „spinale 
Infe^on"  einen  günstigeren  Boden  abgeben  würde,  hat  durch  die  Ver- 
suche VMÜe  Bestätigung  gefundoi;  es  hat  sich  dabei  herausgestellt, 
dass.  wenn  man  von  allen  in  Grösse,  Alter  und  Race  der  Versuchsthien* 
b«egründeten  Schwankungen  in  der  Empfänglichkeit  gegen  die  krank- 
machende Wirkung  der  Batterien  absieht,  die  Chance  der  Infection 
wächst  mit  Zahl  und  Ausdehnung  der  embolisch  erzeugten  Gewebs- 
läsionen  im  Rückenmarke. 

Wenn  wir  daraufhin  die  Protokolle  durchsehen,  so  müssen  die  Ver- 
suche am  Kaninchen  für  diese  Frage  ausscheiden;  alle  (von  der  Carotis 
aos^  operirten  Kaninchen  sind  bei  ihrer  bekannten  geringen  Resistenz 
nsch  der  Allg>^meininfection  erlegen,  ohne  dass  spinale  Erscheinungen 
beobachtet  wären:  fdas  L am v* sehe  Verfahren  ist  bei  ihnen  bei  dem 
kleinen  Kaliber  der  Femoralis  kaum  anwendbar.) 

Von  den  mit  Pneumokokken  injicirten  Hunden  (V.,  VII.,  XI.,  XXXII., 
XXXnL\  bei  deren  keinen  die  Beimengung  des  gleichzeitig  einver- 
Wibten  embolisirenden  Materiales  genügend  gross  gewählt  war,  um 
d*^utliche  spinale  Erscheinungen  zu  machen,  ist  kein  einziger  der  In- 
fection erlegen,  keiner  hat  Meningitis  oder  MyelitiB  bekommen. 

Eis  ist  dabei  allerdings  die  besondere  Resistenz  des  Hundes  gegen 
arterielle  Einfuhrung  von  Pneumokokken  übeihaupt  zu  berücksichtige. 

Bei  den  mit  Staphylokokken  und  Colibacterien  injicirten  Hunden 
(XXXM-,  XXV.,  XXXVin.,  Xin.  resp.  VI.,  XXXn.,  XXXVI.,  XM, 
XXXXVn.,  XXIV.)  ist  die  Lebensdauer  kurz  dann,  wenn  als  unmittel- 
barer Erfolg  des  Eingriffes  spinale  Lähmungserscheinungen  (Folge  der 
ischämischen  Embolien)  eintreten;  die  Thiere  überstehen  dagegen  die  Ueber- 
schwenunung  ihres  Kreislaufes  mit  Mikroorganismen,  wenn  die  Dosis 
der  beigefügten  körperlichoi  Elemente  zu  gering  ist,  um  ausgedehnte 
Gewebsläsionen  im  Rückenmarice  zu  machen.  Dass  es  im  ersteren  Falle 
nicht  die  Nekrosen  allein  sind,  die  den  Exitus  beschleunigen,  geht  da- 
raus hervor,  dass  zahlreiche  Hunde  mit  schweren  (aseptisch  erzengten) 
Nekrosen  Wochen  lang  am  Leben  geblieben  sind.  Diese  Beobachtongen 
sind  ein  Special  fall  der  bekannten  allgemeineren,  dass  im  Blute  kreisende 
Mikroorganismen  erst  anfangen,  pathogen  zu  werden,  wenn  iigend  wo 
ein  Locus  minoris  resistentiae  geschaffen  ist;  (so  z.  B.  die  Entstehung 
von  Ostei^myelitis  nach  Trauma  bei  Anwesenheit  von  Staphylokokken  im 
Blute  :  wir  gewinnen  dadurch  ein  experimentell  begründetes  Verständniss 
für  die  Fälle,  dass  sich  eine  acute  Myelitis  an  einen  Sturz,  oder  eine 
starke  Abkühlung  anschliesst,  und  hätten  das  auslösende  Moment  dabei 
zu  erblicken  üi  \ielleicht  an  sich  ganz  unbedeutenden  Geßtesaiterationeo 
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oder  sonstigen  feineren  Stracturänderungen  im  Rückenmarke,  die  bei 
zufälliger  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  den  Ausgangspunkt  für 
eine  Ansiedelung  derselben,  und  damit  für  eine  acute  Myelitis  geben. 
Dass  sowohl  starke  Abkühlung,  wie  Erschütterungen  geeignet  sind, 
solche  Structurveränderungen  hervorzurufen,  ist  auf  experimentellem 
Wege  von  Hochhaus,  Schmauss,  Kirchgässer  u.  A.  erwiesen 
worden.  — 

Ausgehend  von  diesen  Erwägungen  habe  ich  eine  allerdings  nur 
kleine  Versuchsreihe  (Hund  XXXXH.,  XXXXIIL,  XXXXVI.,  XXXXIV.) 
in  der  Weise  durchgeführt,  dass  die  Bacterienimpfung  subcutan  vorge- 
nommen wurde,  nachdem  auf  die  gewöhnliche  Weise  im  Rückenmarke 
aseptische  Nekrosen  hervorgerufen  worden  waren. 

Zwei  Thiere  starben  zu  früh  an  der  AUgemeininfection  (Colibacillen 
resp.  Pneumokokken),  um  entzündliche  Rückenmarksveränderungen  er- 
warten zu  lassen;  bei  den  zwei  anderen,  deren  histologischer  Befund 
von  Bacterienwirkung  beeinflusst  sein  konnte  (siehe  unten),  ist  mir  in- 
dess  der  Mikroorganismennachweis  im  Rückenmarke  selbst  ebensowenig 
gelungen,  wie  bei  den  zwei  ersten. 

Es  sind  also  diese  4  Experimente  für  irgend  welche  Schiussfolge- 
rungen  nicht  zu  verwerthen.  — 

Die  Vertheiiung  der  Mikroorganismen  bei  der  arteriellen  Einver- 
leibung bietet  nun  mancherlei  Bemerkenswerthes. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Operation,  bei  den  wenige  Tage  nach 
dem  Eingriff  gestorbenen  Thieren,  finden  wir  Bacterien  stellenweise  als 
massive  embolische  Haufen  in  kleinen  arteriellen  Gefässen,  während 
die  grösseren  Arterien,  wie  die  vordere  Centralarterie  auch  im  ganz 
frühen  Stadium  keine  mehr  enthalten;  vielfach  sieht  man  von  diesen 
Bacterienpfröpfen  im  Gefässe  eine  radiäre  Ausstreuung  in  das  umgebende 
Gewebe  stattfinden. 

Bei  Thieren,  die  lange  genug  für  die  Entwickelung  ausgesprochener 
histologischer  activer  Veränderungen  gelebt  haben,  auf  deren  Charakter 
wir  unten  ausführlicher  zurückzukommen  haben,  kann  man  aus  dem 
Vorhandensein  bestimmter  Zellarten  und  Zell  an  Ordnungen  mit  ziemlicher 
Sicherheit  auf  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  schliessen,  namentlich 
bei  Verwendung  von  Staphylokokken.  Die  Anordnung  der  Bacterien 
an  diesen  Stelleu  zeigt,  dass  sie  hier  nicht  etwa  nur  embolisch  deponirt 
sind,  sondern  dass  sie  sich  vermehrt,  ausgebreitet  haben,  im  Lymph- 
strom den  Ort  gewechselt  haben  müssen  u.  s.  w.  (vergl.  z.  B.  Hund 
XXX Vin.  und  Figur  10  und  11.} 

Um  so  auffallender  ist  es,  dass  es  beim  Hund  XIU  (Staphylokokken) 

63* 
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trotz  aller  histologischer  Kennzeichen  für  Bacterien Wirkung,  in  den  zahl- 
reichen entzündlichen  Herden  nicht  gelungen  ist,  Kokken  nachzuweisen. 

Eis  bleibt  nur  die  Annahme,  dass  die  Kokken  bei  diesem  Thiere, 
das  erst  am  9.  Tage  starb,  schon  wieder  ans  dem  Rückenmarke 
verschwunden  waren.  Diese  Beobachtung,  zu  der  Homen's  Angabe 
(vergl.  oben!^.  dass  Streptokokken  bei  intramedullärer  directerlu- 
jection  jenseits  des  10.  Tages  nicht  mehr  nachweisbar  waren,  ein  Seiten - 
stück  bildet,  er&ffnet  das  Verständniss  für  die  negativen  bacteriellen 
Befunde  im  acut  myelitisch  veränderten  menschlichen  Rückenmarke, 
wenn  der  Exitus  nicht  innerhalb  einer  gewissen,  wahrscheinlich  indi- 
viduell und  nach  der  Bacterienart  schwankenden  Zeitspanne  nach  der 
Infection  eintritt. 

Auf  welche  Art  und  in  welchen  Fällen  die  Mikroorganismen  ver- 
schwinden, darüber  können  wir  nur  Vermuthungen  haben;  es  berührt 
uns  das  hier  auch  weniger.  — 

Von  den  verschiedenen  theoretisch  möglichen  Wegen,  die  für  die 
Bacterien  zur  Ausbreitung  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes  zur 
Verfügung  stehen,  wird,  wie  es  scheint,  beim  Hund  der  äussere  allge^ 
meine  Lymphweg,  der  Arachnoidealraum,  nur  sehr  wenig  benutzt. 

Staphylokokken  habe  ich  darin  überhaupt  nicht,  Collbacterien  nur 
bei  einem  Falle  zu  Gesichte  bekommen;  es  ist  dies  bei  Hund  XXX VIII 
um  so  auffallender,  als  im  Inneren  des  Markes  in  zahlreichen  grösseren 
und  kleineren  Herden  die  grössten  Kokkenmengen  vorhanden  sind.  Eis 
muss  daraus  geschlossen  werden,  dass  die  Selbstständigkeit  des  äusseren 
Lyniphraumes  doch  eine  grössere  ist,  als  man  gewöhnlich  annimmt. 
Dagegen  sprechen  meine  eigenen  Erfahrungen,  wie  in  der  Literatur  mit- 
eetheilte  Thatsachen  dafür,  dass  bei  dem  Hunde  der  Central canal  als 
längsleitende  Lymphbahn  eine  bedeutendere  Rolle  spielt,  als  man  ihm 
zuzutheilen  gewöhnt  ist.  Wir  finden  in  ihm  häufig  in  Ebenen  mit  in- 
tactem  Ependymschlaach  körperliche  Elemente,  rothe  Blutkörperchen, 
Könichenzellen,  Leukocyten,  die  also  aus  anderen  Höhen,  in  denen 
Zerstörungsherde  den  Centralcanal  erreichten,  eingeschleppt  und  weiter 
fortgeführt  sein  müssen:  wir  finden  Bacterien  zwischen  den  Ependym- 
zellen  und  im  Inneren  des  Canales,  und  können  stellenweise  (vergl. 
Hund  XXXVIII  und  Figur  11,  Tafel  XXIII)  direct  verfolgen,  in  welcher 
Weise  die  Infection  des  centralen  Lymphweges  mit  Mikroorganismen 
zu  Stande  kommt. 

Besonders  lehrreich  in  dieser  Hinsicht  sind  die  Beobachtungen  an 
Hund  XXIV  Colibacillen).  Hier  besteht  eine  Querschnittsläsion  hohen 
Grades  im  Niveau  der  Embolien  d.  h.  im  Lendentheil;  ausserdem  aber 
bestehen  bi^  in  das  unterste  Halsmark  hinauf  frische  entzündliche  V^- 
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änderuDgen  in  der  grauen  Säule,  bei  intacter  weisser  Substanz,  Ver- 
änderungen, die  keinesfalls  direct  embolischer  Natur  sind,  da  in  diese 
Höhen  keine  Rmboli  hineingelangen  können  der  ganzen  Yersuchsan- 
ordnung  nach.  Wir  finden  in  den  höheren  Ebenen  Colibacillen  in  der 
Nähe  des  Centralcanales;  das  Ependym  ist  stellenweise  frisch  zerstört; 
es  ist  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  in  diesem  Falle  der 
Centralcanal  der  Weg  gewesen  ist,  auf  dem  in  sehr  kurzer  Zeit  die 
Infection  der  grauen  Substanz  in  der  Längsrichtung  stattgefunden  hat 
(vergl.  auch  den  Befund  bei  Kaninchen  III.).  Beobachtungen  über  Mit- 
wirkung des  Centralcanales  bei  der  Fortbewegung  von  Mikroorganismen 
finden  sich  auch  bei  (den  oben  citirten)  Morel,  Rispal  und  Homen, 
sowie  bei  ßabes^). 

Der  Centralcanal  des  Hundes  hat  nicht  nur  ein  namentlich  im  Ver- 
gleiche zum  erwachsenen  Menschen  beträchtliches  Lumen,  sondern  ist 
auch,  sicherlich  wenigstens  bei  nicht  zu  alten  Thieren,  in  der  Regel 
in  ganzer  Länge  frei  von  Obliteratiouen.  Das  Rückenmark  des  Hundes 
steht  darin  dem  Rückenmark  der  Kinder  in  den  ersten  Lebensjahren 
gleich;  wir  kommen  auf  diesen  Parallelismus  später  zurück.  —  Dass 
beim  erwachsenen  Menschen  der  Centi'alcanal  als  längsleitende 
Lymphbahn  keine  grosse  Rolle  mehr  spielt,  ist  von  Goldscbeider 
und  Flatau2)  durch  lujectionsversuche  erwiesen. 

Was  nun  die  bei  meinen  Thieren  erhobenen  histologischen  Be- 
funde anbetrifft,  so  will  ich  vorausschicken,  dass  an  Methoden  zur  An- 
wendung kamen  die  Haematoxylin-Kernfärbung,  die  Doppelfärbung  Haema- 
toxylin-Eosin  und  die  van  Gieson 'sehe  Färbung.  Für  Verwendung  der 
Marchi-Färbung  war  kein  Anlass  gegeben;  auch  von  Nissl- Färbung 
habe  ich  aus  den  schon  in  Theil  I  (dieser  Band  S.  227)  angegebenen 
Gründen  auch  hier  Abstand  genommen.  Die  Art  der  Experimente  er- 
laubt für  die  gegebene  Ganglienzelle  keine  Entscheidung  darüber,  ob 
sie  unter  Einfluss  von  Schädlichkeiten  gestanden  hat  oder  nicht,  und 
damit  fällt  die  Möglichkeit  der  Verwerthung  irgend  eines  Ganglienzellen- 
befundes. Ich  habe  deshalb,  da  andere  Methoden  für  die  Beurtheilung 
pathologischer  Ganglienzellenveränderungen  zur  Zeit  nicht  ernstlich  in 
*  Betracht  kommen,  von  einer  Schildeining  dieser  Zell  Verhältnisse  in  den 
Protokollen  oben  gänzlich  abgesehen. 

Es  ist  das  nicht  unbedingt  ein  Mangel,  da  es  sieh  um  keinerlei 
primäre    Ganglienzellenveränderungen  handelt,    und   für  meine  Frage- 


1)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1898.  S.  10. 

2)  Zeitschr.  für  klinische  Medicin  Bd.  31 ;  1897, 
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Stellung:  Entzündung  contra  Erweichung  das  Verhalten  der  GauglienzelleD 
nicht  von  entscheidender  Bedeutung  ist.  —  Mit  Weigert's  Gliafärbmi^, 
die  ja  einstweilen  vom  Autor  selbst  nur  für  das  menschliche  Nerven- 
system empfohlen  wird,  habe  ich  keine  befriedigenden  Ergebnisse  erzielt. 

Bei  dieser  zweiten  experimentellen  Versuchsreihe  war  die  Technik 
und  die  Art  der  grobembolischen  Schädigung  des  Ruckenmarkes  die 
gleiche,  wie  in  der  im  ersten  Heft  dieses  Bandes  mitgetheilten;  was 
als  neuer  Faktor  dazu  kam,  ist  die  Anwesenheit  patbogener  Mikroor- 
ganismen im  Rückenmarke;  bei  einer  Vergleichung  der  dort  mitgetheilten 
mit  den  hier  beschriebenen  Befunden  wären  also  die  Differenzen,  wenn 
sie  sich  als  gesetzmässig  erweisen,  auf  die  Wirkung  der  Bakterien  zu- 
rückzuführen. 

Als  gemeinsam  und  gleichartig  erweist  sich  hier  wie  dort  die  Ent- 
stehung der  ischämischen  Nekrosen  in  grauer  und  weisser  Substanz  mit 
ihren  mannigfachen  Ausgängen  in  Höhlenbildung  u.  s.  w.,  ebenso  auch 
die  Veränderungen  an  den  Gefässen  in  Bezug  auf  Stase,  Ruptur  und 
Reizungserscheinungen  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  eingekeilter  Em- 
boli, sowie  die  Veränderungen  in  der  weissen  Substanz  (Axencylinder- 
quellung,  Faserausfall). 

Neu  sind  in  den  B«akterien-Fällen  die  Erscheinungen  der  Lepto- 
meningitis,  die  grosse  Häiifigkeit  kleinzelliger  vielfacher  Infiltration  der 
kleineren  und  kleinsten  Gefässe  sowie  die  Häufigkeit  kleinerer  Rund- 
zellenherde und  grösserer  flächenhaft  bis  zu  halbem  Querschnittumfange 
ausgedehnter  Herde  aus  mittleren  runden  Zellen.  Nach  der  Bakterien- 
art  besteht  insofern  ein  Unterschied,  als  die  Meningitis  sich  fast  nur 
bei  Coli-lnfection  findet,  während  bei  Staphylokokken-Infection  anschei- 
nend die  Entwickelung  der  grossen,  stellenweise  an  Abscessbildung  er- 
innernden Herde  (vergl.  Figur  2,  Tafel  XXHI)  besonders  leicht  eintritt. 

Für  die  kleinen  entzündlichen  Herde  ist  fast  immer  bei  dem  Ver- 
folgen der  benachbarten  Schnitthöhen  der  Nachweis  möglich,  dass  sie 
sich  direkt  an  zellig  infiltrirte  Gefässchen  anschliessen. 

Ein  Vergleich  der  nach  Bacterienwirkung  eintretenden  Verände- 
rungen mit  denen  nach  Injection  von  Crotonöl-Emulsion  sich  entwickeln- 
den lässt  zwischen  beiden  keine  gesetzmässigen  Unterschiede  erkenneo: 
es  wird  Niemand  gelingen,  z.  B.  am  van  Gieson-Präparat  zu  ent- 
scheiden, welche  Aetiologie  im  gegebenen  Falle  vorliegt,  ob  Bakterien, 
ob  Crotonöl.  Wir  finden  bei  Crotonöl Wirkung  locale  Meningitis,  klein- 
zoll ige  Infiltration  der  Gefässe,  grössere  und  kleinere  Herde  von  rand- 
lichen Zellen  im  Gewebe,  kurz  alles,  was  bei  Bacterien-Infection  aach 
vorhanden  ist;  nur  eines  fehlt  bei  den  Crotonöl-Präparaten  —  die  Fort- 
leitunji:  des  Processes    in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes.  —  Ob 
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die  Aehnlichkeit  der  Bilder  auch  für  die  späteren  Stadien  gilt,  nach 
wocbenlanger  Dauer,  kann  ich  nicht  entscheiden,  da  von  den  Hunden 
mit  spinalen  Symptomen  nach  Bacterien-Injection  keiner  genügend  lange 
am  Leben  geblieben  ist. 

Wenn  wir  nun  die  Veränderungen  der  einzelnen  Gewebsbestand- 
theile  unter  Bacterienwirkung  durchgehen,  ^  so  unterscheiden  sich  die 
Gefässerkrankungen  nur  durch  Ausdehnung  imd  Häufigkeit  von 
denen,  wie  sie  sich  um  aseptische  Emboli  heriun  entwickeln;  man  trifft 
hier  wie  dort,  bei  kleinen  Gefässen  in  der  ganzen  Wand,  bei  grösseren 
in  den  äusseren  Schichten,  das  Auftreten  zelliger  Elemente  von  rund- 
licher, elliptischer  oder  mehr  spindelförmiger  Gestalt,  von  denen  die 
runden  Formen  auch  noch  als  Ring  von  wechselnder  Dicke  das  Gefäss 
umgeben  können.  Es  finden  sich  so  Uebergänge  zur  Bildung  echter 
„Herde"  im  Gewebe,  in  deren  Mitte,  oder  an  deren  Seite  man  dann  in 
der  Regel  das  veränderte  Gefäss  nachweisen  kann  (vergl.  Figur  3, 
Tafel  XXllI).  Diese  Bilder  sind  nicht  zu  verwechseln  mit  der  zelligen 
Lymphscheidenfüllung  um  grössere  Gefässästchen  herum,  die  bei  allen 
möglichen  pathologischen  Vorgängen  im  Rückenmarke  (Strangdegenera- 
tion, Compression,  multiple  Sklerose  u.  s.  w.)  vorkommt,  und  auch  in 
meinen  Präparaten  natürlich  nicht  fehlt.  Die  Füllung  der  Lymphscheiden 
weist  in  der  Regel  grössere  Zellen,  namentlich  solche  mit  körnigem  In- 
halte auf  (Transportzellen),  die  wohl  meist  als  eingewandert  oder  ein- 
geschleppt anzusehen  sind,  wenn  auch  darunter  solche  nicht  fehlen,  die 
aus  der  Gefäss  wand  zu  stammen  scheinen. 

Bei  der  Beurtheilung  des  Verhaltens  des  gliösen  Gewebes  ist 
man  zur  Zeit  in  einer  schlimmen  Lage;  wer  gute  Präparate,  hergestellt 
nach  der  Gliamethode,  gesehen  hat,  wie  ich  sie  der  Freundlichkeit 
Weigert's  selbst  verdanke,  kann  nicht  mehr  den  Muth  haben,  auf 
Grund  der  bisherigen  Methoden  Gliaverändermigen  zu  besprechen.  Meine 
Bemühungen,  vom  pathologisch- veränderten  Hunde-Rückenmarke  Glia- 
Präparate  nach  Weigert's  Methode  herzustellen,  sind  nur  zum  Theil 
geglückt,  jedenfalls  nicht  genügend,  um  daraus  Schlussfolgerungen  zu 
ziehen. 

Ich  glaube,  dass  es  anderen  Untersuchen!  nicht  viel  besser  gegangen 
ist,  da  es,  trotzdem  die  Methode  nun  Jahre  lang  bekannt  gegeben  ist, 
noch  recht  still  ist  mit  Veröffentlichungen  über  pathologische  Verhält- 
nisse der  Glia.  üebrigens  giebt  Weigert,  wie  oben  schon  erwähnt, 
selbst  an,  dass  einstweilen  für  sein  Verfahren  nur  das  menschliche  Nerven- 
system in  Betracht  kommt. 
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Mit  diesen  Vorbehalten  kann  ich  angeben,  dass  ich  meine  Darstel- 
lonz  6e>  Verhaltens  der  Glia  in  der  Nachbarschaft  der  auf  dem  Wege 
der  ischämischen  Nekrose  entstandenen  Höhlen  auch  nach  diesen  er- 
w»'iterten  Untersnchnngen  bestätigt  finde;  wenn  auch  mn  die  Höhlen 
hemm  die  Gliafasening  eine  dichtere,  stärker  sich  färbende  ist  (vergl. 
Fiznr  6  und  2]  and  der  Kemreichthnm  ein  grösserer  sein  mag,  so  trägt 
ditch  ZOT  Ansfüllnng  der  entstandenen  Substanz  Verluste  die  Glia  so 
gut  wie  nichts  bei:  Höhlen  im  Alter  von  45  Tagen  ^  wie  die  in  Figur  6 
abgebildete«  haben  schon  ganz  dea  Cysten-Charakter,  und  würden  wahr- 
scheinlich nach  Monaten  noch  nicht  viel  anders  aussehen.  Mit  den 
gl  lösen  Veränderungen,  wie  sie  bei  Syrtngomyelie  vorhanden  sind,  haben 
die  Vorgänge  der  Höhlenbildung  nach  Bmbolie  gar  nichts  zu  thun;  ich 
halte  deswegen  die  hier  und  da  gebrauchte  Bezeichnung:  ^experimen- 
t**lle  Syringomyelie*^  für  wenig  glücklich  gewählt:  diese  Dinge  haben 
nur  eins  mit  der  Syringomyelie  gemeinsam:  das  Vorhandensein  eines 
Hohlraumes  im  Rückenmarke,  und  das  allein  genügt  denn  doch  nicht, 
mn  zwei  auf  ganz  verschiedenem  Wege  zu  Stande  kommende  Resultate 
mit  einander  in  Parallele  zu  setzen. 

Eine  energischere  Betheiligung  als  hierbei  lässt  nun  die  Glia  bei 
der  Entwickelung  der  grossen  flächenhaften  Herde  bei  Staphylokokken- 
Infection  und  Crotonöl-Injection  erkennen,  nicht  zwar  in  Form  von  Fa- 
sern, wohl  aber  durch  beträchtliche  Vermehrung  ihrer  zelligen  Ele- 
mente. 

Die  in  grossen  Massen  in  diesen  Herden  angeliäuften  Zellen  sind 
>icherlich  nicht  von  einheitlicher  Herkunft.  Es  sind  darunter  Leoko- 
c\ten  mit  ihren  mehrfachen,  gelappten,  oder  hanteiförmigen  Kernen, 
grosse  epitheloide  Zellen  von  bindegewebiger  Abstammung,  und  in  grosser 
Zahl  mittlere  und  kleinere,  rundliche  und  mehr  eckige  Zellen,  die  nach 
Form  und  Gnlsse  den  autochthonen  Gliazellen  am  meisten  ähneln. 

Eigentliche  grosse  blasige  Kömchenzellen  sind  in  den  ersten  Tagen 
in  diesen  entzündlichen  Herden  kaum  anzutreffen;  später  findet  man 
sie  hier,  wie  überall,  wo  Zerfallsmaterial  zu  beseitigen  ist.  (üeber  die 
Herkunft  der  „Kömchenzellen"  habe  ich,  auch  nach  diesen  fortgesetzten 
Untersuchungen  dem  auf  S.  246  und  247  dieses  Bandes  Ausgeführten 
nichts  hinzuzufügen,  nur  eines  möchte  ich  betonen,  dass  bei  der  Dis- 
cussion  über  die  ,, Kömchenzellen"  nur  Befunde  an  gleichartigen  Oeri- 
lichkeiten  vergleichbar  sind.  Was  für  die  Hirnrinde  z.  B.  richtig  ist, 
braucht  für  das  Rückenmark  mit  seinen  quantitativ  ganz  anderen  Binde- 
gewebsverhältnissen  nicht  zutreffend  zu  sein;  es  ist  dieser  Punkt  häufig 
nicht  genügend  beachtet  worden.) 

Bei    dem  Verhalten   der   weichen    Rückenmarkshäute   ist  be- 
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merkenswerth,  dass  es  bei  keineiu  der  Thiere  zu  einer  diffusen  oder 
auch  nur  einigermaassen  ausgedehnten  Meningitis  gekommen  ist,  trotz 
schwerster  entzündlicher  Veränderungen  im  Innern  des  Markes.  Viel- 
leicht entspricht  das  der  anderen  bereits  mitgetheilten  Feststellung, 
dass  selbst  bei  so  reichlicher  Aussäung  von  Mikroorganismen  in  die 
arteriellen  spinalen  Gefässe  nur  ausnahmsweise  diese  im  Aracbnoideal- 
raam  nachweisbar  waren. 

Zu  einer  stärkeren  umschriebenen  Meningitis  (vergl.  Fig.  1)  ist  es 
überhaupt  nur  bei  einem  der  mit  Colibacillen  inficirten  Hunde  gekommen, 
und  auch  hier  schliessen  sich  die  entzündlichen  Veränderungen  eng  an 
die  grösseren  Gefässe  an.  Ueberhaupt  finden  sich  Reizerscheinungen 
der  spinalen  Pia,  wenn  sie  in  geringem  Maasse  an  eng  umschriebenen 
Stellen  vorhanden  sind,  wie  z.  B.  nach  Crotonöl-Injection,  entweder  in 
unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Gefässe  oder  da,  wo  Zerfallsherde  des 
Markes  den  Rand  erreichen;  es  ist  in  beiden  Fällen  nur  ein  fortgeleiteter 
Vorgang  von  geringer  Intensität.  —  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  Ver- 
ändenmgen,  wie  die  in  Figur  1  abgebildeten,  sich  in  12 — 15  Stunden 
nach  der  Einführung  der  Bacterien  haben  entwickeln  können.  Die  Ver- 
änderungen an  den  Wurzeln  sind  in  allen  Fällen  unbedeutend;  die  An- 
wendung der  Marchi-Methode  würde  jedenfalls  in  den  Fällen  mit  Zer- 
störung der  grauen  Substanz  secundär  degenerirende  Fasern  erkennen 
lassen;  indess  ist  das  hier  ohne  Bedeutung. 

Wenn  wir  nun  die  ganze  Summe  der  bei  arterieller  Bacterien- 
Embolie  im  Rückenmarke  der  Hunde  auftretenden  Veränderungen  mit 
denen  vergleichen,  die  von  anderen  Autoren  bei  subcutaner  oder  intra- 
venöser Impfung  mit  filtrirten  oder  unfiltrirten  Culturen  der  gleichen 
Bacterienarten  beobachtet  worden  sind,  so  stellt  sich  heraus,  dass  es 
bei  der  arteriellen  Einverleibung  gelingt  (auch  abgesehen  von  der 
"Wirkung  der  beigefügten  nekrotisirenden  körperlichen  Elemente)  die 
weitergehenden  Veränderungen  zu  erzeugen  und  vor  allem  solche,  die 
mit  denen  bei  den  acuten  infectiösen  spinalen  Erkrankungen  des 
Menschen  grosse  Aehnlichkeit  aufweisen.  Es  zeigt  sich  das  zunächst 
im  klinischen  Verlaufe.  Diejenigen  Hunde,  bei  denen  eine  Ansiedelung 
der  Mikroorganismen  im  Rückeumarke  gelang,  boten  das  Bild  schwerer 
infectiöser  Erkrankung  und  erlagen  derselben  nach  kurzer  Zeit;  bei  den 
Thieren  der  oben  aufgeführten  Experimentatoren  handelte  es  sich  um 
eine  spät,  oft  erst  nach  wiederholten  Injectionen  auftretende  Wirkung, 
für  die  es  ausserdem  nicht  viel  ausmachte,  ob  man  die  Bacterien  als 
solche,  oder  nur  ihre  Stoffwechselproducte  den  Thieren  einverleibte;  der 
dabei  auftretende  Effect  ist  nicht  einer  acuten  infectiösen  Myelitis,  son- 
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dem    vielmehr   z.  B.    den    postdiphtheriscfaen  AffectioneD    des    Nerven- 
systems an  die  Seite  zu  stellen. 

Auch  die  ohen  mitgetheilten  anatomischen  Befunde  Anderer  nach 
subcutaner  oder  venöser  Bacterienimpfung  haben  nicht  \'iel  Charakte- 
ristisches. 

Im  Vordergrunde  stehen  parenchymatöse  Veränderungen  an  Zellen 
und  Fasern ;  die  Gefässveränderungen  bleiben  in  massigen  Grenzen;  inter- 
stitielle Entzündungserscheinungeii  fehlen  oder  sind  gering,  und  nur  bei 
Homen's  directer  intramedullärer  Einspritzung  von  Streptokokken  treten 
Rundzellenanhäufungen  auf;  dem  meist  geringen  Grade  von  ZerfaUs- 
vorgängen  entsprechend  werden  Kömchenzellen  kaum  beobachtet. 

Durch  directe  Vergleichung  habe  ich  feststellen  können,  dass  das 
histologische  Bild  der  Staphylokokkenherde  bei  Hund  XIII  und  XXXVIII 
z.  B.  genau  das  Gleiche  ist,  wie  in  den  Präparaten  des  von  Fürstner^) 
veröffentlichten  Falles  (Bamau)  von  acuter  Myelitis  bei  Pneumococcen- 
Infection. 

Es  erweist  sich  somit  der  Weg  der  arteriellen  Einverleibung  patho- 
gener  Mikroorganismen  mit  gleichzeitiger  Gewebsverletzung  im  Rücken- 
marke  als  ein  zweckmässigeres  Verfahren  zum  experimentellen  Studium 
der  acuten  Myelitis,  als  die  subcutane  und  venöse  Impfung. 

Wenn  man  fragt,  in  w^elcher  Weise,  durch  welche  Factoren 
die  Anwesenheit  der  bacteriellen  Entzündungserreger  im  Rückenmarke 
Gewebsveränderungen  hervorraft,  so  spricht  in  meinen  Fällen  arterieller, 
bacterieller  Embolie  gegen  die  Annahme  einer  allgemeinen,  den  ganzen 
Kreislauf  treffenden  Giftwirkung  gelöster  StoflFe  die  Thatsache  der  locali- 
sirten  spinalen  Erkrankung;  verändert  ist  nicht  das  Rückenmark  im 
ganzen,  sondern  Veränderungen  sind  da  vorhanden,  wo  Mikroorganismen 
liegen  (die  Ausnahme  von  Hund  XIII  ist  oben  erörtert).  Die  Anwesen- 
heit der  Bacterien  an  Ort  und  Stelle  ist  es,  was  die  localen  entzünd- 
lichen Veränderungen  hervorruft;  ob  es  mehr  eine  mechanische  Fremd- 
körperwirkung ist,  ob  mehr  eine  chemische  Giftwirkung,  lässt  sich  nicht 
entscheiden;  aus  den  verschiedenen  Modificationen  der  aseptischen  Em- 
bolie-Versuche  geht  hervor,  dass  die  gleichen  Reizungserscheinungen  an 
den  Gefässen  u.  s.  w.,  ebensowohl  von  nur  mechanisch  wirkenden 
Körpern,  wie  von  chemischen  Stoffen  hervorgebracht  werden  können, 
und  es  wird  wohl  auch  bei  den  Mikroorganismen  jede  der  beiden 
WMrkungsarten  eine  Rolle  spielen. 

Was  geht  nun  aus    den    in  meiner  ersten  und  in  der  vorliegenden 


1)  Neurologisches  Centralblatt  1899,  S.  155. 
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MittheiluDg  gebrachten  experimentellen  Ergebnissen  für  die  Frage  der 
Abgrenzung  der  Rückenmarkser^'eichung  gegenüber  der  Rückenmarks- 
entzündung  hervor? 

Wir  betreten  damit  das  schwierige  Gebiet  der  Myelitis- Discussion, 
wobei  uns  die  Art  des  oben  mitgetheilten  experimentellen  Materiales, 
auf  das  wir  uns  stützen  müssen,  Anlass  wird,  alle  chronischen 
Rückenmarksveränderungen  aus  der  Betrachtung  auszuschliessen. 

Es  soll  nur  die  Rede  sein  von  den  acut  oder  subacut  verlaufenden 
Veränderungen. 

Die  Mehrzahl  der  Autoren,  die  neuerdings  über  acute  Myelitis  ge- 
schrieben haben,  beklagt  die  Verwirrung  in  der  Eintheilung,  sowie  die 
Dunkelheit  des  Wesens  der  eigentlichen  dabei  zu  Grunde  liegenden  Vor- 
gänge. Die  Abgrenzung  der  „Myelitis^^  ist  freilich  sehr  einfach,  wenn 
man  bestimmte  Bilder  rother  und  gelber  Erweichung  und,  im  mikro- 
skopischen Präparate,  die  Quellung  und  Trübung  der  nervösen  Elemente, 
sowie  Auftreten  von  Körnchenzellen  und  Hämorrhagien  als  genügende 
Kennzeichen  des  myelitischen  Vorganges  betrachtet;  sie  ist  aber  ausser- 
ordentlich schwer,  zur  Zeit  vielleicht  unmöglich,  wenn  man,  um  „Mye- 
litis^ anatomisch  zu  diagnosticiren,  eine  echte  „Entzündung'*  im  Rücken- 
marke verlangt;  denn  damit  trägt  man  alle  Schwierigkeiten  der  Ent- 
zündungsdefinition in  die  Frage  hinein. 

Von  diesem  Punkte  aus  erwachsen  hauptsächlich  Missverständnisso 
nnd  Schwierigkeiten. 

Die  pathologische  Anatomie  ist  geneigt,  nach  dem  histologischen 
Bilde  Rückenmarkserkrankungen  als  „Myelitis"  zu  bezeichnen,  die  dem 
Neurologen  vom  klinischen  und  ätiologischen  Gesichtspunkte  aus  keines- 
wegs dazu  gehörig  erscheinen  wollen. 

Der  Entzündungsbegriff  der  Pathologie,  wie  ihn  z.  B.  Virchow^) 
neuerdings  wieder  in  einem  zusammenfassenden  Referate  entwickelt  hat, 
ist  ein  so  viel  umspannender,  dass  daniacb  wenige  Rückenmarkserkran- 
kungen übrig  bleiben  würden,  die  nicht  ,,Entzündung"  wären;  es  gilt 
das  weniger  von  der  „exsudativen"  und  „infiltrativen"  Entzündung, 
über  die  man  sich  leichter  einigen  kaim,  als  von  der  „parenchymatösen" 
und  „proliferirenden"  Form.  Wenn  man  mit  Virchow  als  parenchy- 
matöse Entzündung  denjenigen  Vorgang  bezeichnet,  welcher  in  erster 
Linie  die  Schwellung  der  specifischen  Theile  hervorbringt,  ein  Vorgang, 
der  als  eine  mit  vermehrter  Anhäufung  aufgenommenen  Materiales  ver- 
bundene Ernährungsstörung  unter  dem  Einfluss  bestimmter,    meist   che- 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  149:   „Die  Rolle  der  Gefässe  und  des  Paren- 
chyms  in  der  Entzündung".   Intern,  medic.  Congress,  Moskau  1897. 


l«»-2  Dr.  A.  Hocbe, 

iiii<«h  wirkender  Reiie  anzusehen  ist,  so  genagt  schon  eine  «trübe 
.S^rbweiJun^-  von  Ganglienzellen  unter  irgend  einer  Toxinwirlnmg,  um 
eiiK-  -MTelitis-  im  anatomi^hen  Bilde  zu  diagnosticiren. 

Weiter  wissen  wir  seit  Weigert,  dass  der  Untei^raog  von  nerTüsem 
Farvnchvm  für  die  benachharten  Glia-Elemente  den  Anstoss  zn  actiTcn 
^  acbeningsvorgängen  abgiebt;  wir  bitten  demnach  die  Verandemiigeii 
im  Stützgewebe  bei  secnndären  Strangdegenerationen  z.  B.  nach  Vir- 
chows  Definition  etwa  als  „prollferireode  Form  der  Räckenmarks- 
eotzündung-,  als  ^Myelitis"  zn  bezeichnen. 

Dass  mit  einer  Bezeicbnung.  welche  in  solcher  Ansdehnnng  die 
verschiedensten  Vorgänge  gleicbmässig  umfassen  würde,  für  die  Zwecke 
netirologischer  Classification  Nichts  gedient  ist  bedarf  keiner  weitereo 
Ausführung.  In  der  That  haben  danun  auch  die  neueren  Autoren,  die 
sich  mit  dieser  Frage  befasst  haben,  in  der  Rege]  darauf  verzichtet, 
den  Entzündungsbegrifi'  der  pathologischen  Anatomie  der  Eintbeilimg 
und  der  Erörterung  der  Myelitis  zu  Grunde  zu  legen.  An  erste  Stelle 
zerückt  ist  der  ätiologische  Gesichtspunkt,  und  es  entspricht  den  An- 
schauungen unserer  bacteriologischen  Aera,  dass  als  ,,reine''  acute 
Myelitis  eigentlich  nur  die  sogenannte  infectiöse  Rückenmarksentiän- 
duog  übrig  geblieben  ist. 

Neben  diesen  allgemeinen  Schwierigkeiten,   die   sich    an  die  chro- 
nische Noth  mit  dem  Entzündungsbegriffe  anschliessen,  besteht  für  das 
Rückenmark,  wie  für  das  Centralnervensystem   überhaupt,    eine  beson- 
dere noch  in  einer  Hinsicht,  die  mir  bisher  nicht    genügend  gewürdig:t 
zu  sein  scheint;  ich  meine  die  Thatsache,  dass  in  den  nerv{isen  Gewebai 
die  späteren  Stadien  ganz  verschiedenartiger  Vorgänge  die  grösste  Aehn- 
lichkeit  im  histologischen  Bilde   aufweisen    können;    und  gerade  diese 
späteren  Stadien  sind  es,  in  denen  naturgemäss  das  Rückenmark  xl  8.  w. 
in  der  menschlichen  Pathologie  gewöhnlich  erst  zur  Untersuchung  kommt; 
es  ist  schon  eine  Seltenheit,    wenn  eine  frische  infectiöse  Querschnitts- 
entzündung, z.  B.  im  Laufe  der  ersten  zwei  Tage  einmal  zum  Tode  führt. 
In  diesen  späteren  Stadien    wird  das  mikroskopische  Bild  von  Vorgän- 
gen beiierrscht.  die  allen  acut  auftretenden  Veränderungen    im  Röcken- 
mxrke  gemeinsam  und  das  Primäre  zu  verschleiern  geeignet  sind. 

Ich  habe  hier  u.  a.  die  viel  beschriebenen  Körnchenzellen  imAogp, 
denen  in  einem  sehr  frühen  Stadium  der  Rückenmarkspathologie  der 
Name  «Entzündungskogeln'*  gegeben  worden  ist,  und  aus  deren  Vor- 
liandensein    im    gegebenen  Falle    dann  wieder  die  „Entzündung"^  abge- 

h'itet  wurde. 

V'ie  ..Kömchenzellen"  sind    für   die  Myelitis-Frage  ganz  unweseot- 
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lieh;  sie  fehlen  in  den  frühesten  Stadien  zweifelloser  Entzündung;  sie 
sind  vorhanden  in  Fällen  von  parenchymatösen  Degenerationen,  z.  B. 
nach  Gefässverschluss,  die  mit  Entzündung  gar  nichts  zu  thun  haben, 
und  sind,  wenn  sie  auftreten,  ein  Ausdruck  der  Heilungsbestrebungen 
des  Gewebes,  welche  sie  von  den  Trümmern  zerfallener  Bestandtheiie 
zu  reinigen  haben. 

Ein  Anderes,  die  „Quellung  der  Axencylinder^*,  ist  auch  ein  Vor- 
gang, der  den  verschiedenartigsten  Rüchen  mar  ksprocessen  gemeinsam 
ist,  der  bei  der  beträchtlichen  Empfindlichkeit  der  Axency linder  für 
Ernährungsstörungen  mit  grosser  Leichtigkeit  eintritt,  und  als  charak- 
teristisch für  bestimmte  Erkrankungen  in  keiner  Weise  angesehen  wer- 
den kann. 

Wenn  wir  dazu  berücksichtigen,  dass  parenchymatöse  primäre  Ver- 
änderungen z.  B.  bei  Ischämie,  wenn  sie  eine  Reihe  von  Tagen  be- 
stehen, mit  Sicherheit  proliferirende  Voi^änge  im  Stützgewebe  auslösen, 
so  können  wir  nach  alledem  sagen,  dass  zur  Bestimmung  des  eigent- 
lichen Charakters  spinaler  acuter  Veränderungen  nur  die  allerfrühesten 
Stadien  brauchbar  sind,  und  dass  eine  Classification  nur  den  primären 
Vorgang  als  ^intheilungsprincip  zu  Gnuide  legen  darf. 

Es  ist  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  selbstverständlich,  dass  alle 
diejenigen  krankhaften  Rückenmarksveränderungen,  die  auf  Gefässver- 
schluss, als  auf  den  primären  Vorgang,  zurückzuführen  sind,  von  der 
Myelitis  abgesondert  und  der  Erweichung  zugetheilt  werden  müssen. 

Die  Zahl  der  Affectionen,  die  in  diese  Kategorie  gehören,  ist  keine 
geringe:  die  centralen  Erweichungen,  eventuell  mit  Höhlenbildung 
(„myelite  cavitaire")  bei  Gefässverschluss  durch  syphilitische  oder  tuber- 
culöse  Arteriitis  obliterans,  ein  grosser  Theil  der  Veränderungen  bei 
Compression,  soweit  es  sich  dabei  nicht  um  toxische  Nebenwirkungen, 
sondern  um  reine  mechanische  Raumbeschränkuug  mit  Gefässverschluss 
handelt,  die  seltenen  Fälle  von  Embolie  oder  Thrombose  in  Rücken- 
markarterien aus  irgend  welchen  anderen  Ursachen,  endlich  die  Fälle 
von  „Caissonmyelitis",  deren  Entstehung  auf  dem  Wege  der  ischämischen 
Nekrose  durch  die  ausgedehnten  experimentellen  Untersuchungen  von 
Heller,  Mager  und  v.  Schrott  er  als  definitiv  aufgeklärt  anzusehen 
ist.  —  Von  der  acuten  Myelitis  sind  des  Weiteren  abzutrennen  alle  die- 
jenigen Vorgänge,  die  in  einer  durch  kreisende,  von  aussen  eingeführte 
oder  im  Körper  erzeugte  Gifte  hervorgebrachten  primären  Degeneration 
der  specifischen  nervösen  Elemente  bestehen,  bei  denen  interstitielle 
Proliferationserscheinungen,  wenn  sie  erscheinen,  erst  als  eine  Folge  jenes 
Processes  anzusehen  sind.  Was  nach  Abtrennung  dieser  übrig  bleibt, 
sind    diejenigen  Bilder    von  Rückenmarksveränderung,    bei    denen    von 


r*A  Dr.  A.  Hoche, 

-''<z.hf:niiL.  irbon  im  frühesten  Stadinin,  aetive  Veräuderongen  an  allen 
4«^WT:<^becLindtlieilen  rorbanden  sind:  Alterationen  der  Gefasswandoog 
mii  oder  ohne  Himorrhagie  und  Vennehrong  der  zelligen  Elemente. 
vr-^ht-n2nz^<ersch*rinuDgen  der  gliösen  und  der  bind^;ewebigen  Stütz- 
>:i''.«>iaiii  and  Veränderungen  des  nervösen  Parenchyms. 

Bei  dt-m  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  muss  man  sagen,  dsas 
-i:>:5e  Art  von  Veränderungen  am  häufigsten  in  den  Fällen  auftritt,  in 
vir  pathoscne  Mikrooi^anismen  im  Rackenmarke  nachweisen 
■>drr  doch  besrilndeten  Anlass  zu  der  Annahme  haben,  dass  sie 
iia'ia  irewesen  sind:  die  Frage  der  Localisation  des  Processes  in  der 
Läars^  oder  Querrichtung.  Einheit  oder  Vielheit  der  krankhaft  ver- 
in-i-erten  Sielletu  ist  für  diese  vom  primären  histologischen  Vorgang 
aosc^uesde  Betrachtungsweise  ein  secundärer  Gesichtspimkt.  Ob  Polio- 
laveliiis  anterior  acuta,  ob  transversale  Querschnittsmyelitis,  ob  Mye- 
Jii<  disseminata  oder  aa&teigende  Myelitis,  immer  ist  das  wesentliche 
ur,d  gemeinsame  daran  das  Vorhandensein  der  oben  angegebenen  histo- 
l-.^zi^hen  Merkmale. 

I»ari;l«er  natürlich  muss  man  sich  klar  sein,  dass  auch  bei  diesen 
icuteo  )heliriden  secundäre  Erweichungsvorgänge  eine  grosse  Rolle 
>p:e:en:  sobald  die  eatxändlichen  Gefössveränderungen  irgendwo  znr 
Obliteration  des  Lumens  durch  Thromben  oder  WandTeränderongen 
f^ihr^n.  treten  alle  bekannten  Consequenzen  der  Abschneidung  der  Blnt- 
iTifshr  am  Parenchym  wie  am  Stützgewebe  in  dem  von  dem  Gelasse 
.ibbändsen  Gebiete  auf:  das  ursprüngliche  Bild  wird  sehr  bald  dadorth 

1  erwischt. 

Die  Fräse  nach  den  primären  Vorgängen  bei  allen  den  anfge- 
fühnea  Erkrankungsfonnen    fuhrt   immer   mehr  dazu,    auf  die  feinem 
Veränderungen   der   einzelnen   Zelle   zurückzugehen;    es    wird  sich 
•iarum  handehi,  die  activen,  progressiven,  „entzündlichen"  Veränderongcn 
tier  spinalen  Zellen,  namentlich  der  Gliazellen,  unterscheiden  zu  lernen 
v.^n   den   von   vornherein    regressiven    degenerativen    Vorgängen;  \Tm 
irgend  welchen  sicheren,   allgemeinen  Kennzeichen  für  das  eine  oder 
.iofi  andere  sind  wir  noch  weit  entfernt.     Es  ist  zu  erwarten,  dass  die 
Weisert'sche  Gliamethode,   wenn   sie   erst   einmal    auch  bei  unser« 
Experimeni.iUhieren  mit  Sicherheit  anwendbar  sein  wird,  auch  in  dieäcr 
B»  liehang  einen  Fortschritt  ermöglichen  wird. 

Wenn    wir   nach    diesen   principiellen  Erörterungen   die   in  beid« 

V'.^r<uch>reihen   bei   meinen   Hunden   vorhandenen    Veränderungen  aaf 

•  r>-  Z  ;-oh-^Hffkeit  zur  einen  oder  anderen  Gruppe  hin  durchsehen,  » 

ir.r.>5>on  wir  s;i^n.    dass  an  den  meisten  Stellen  die  entzündlichen  Pro- 
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cesse  und  die  Erweicbungsvorgänge  durch  einander  gehen,  was  bei  der 
Art  der  Entstehung  der  Veränderungen  leicht  verständlich  ist. 

Reine  Erweichung  finden  wir  vielfach  in  den  embolisch  von  der 
Blutzufuhr  abgeschnittenen  Bezirken,  während  die  nächste  Nachbarschaft 
der  Emboli  in  verschieden  hohem  Grade  entzündliche  Veränderimgen 
aufweist;  reine  Myelitis  und  Poliomyelitis  treffen  wir  bei  Hund  XXIV., 
bei  dem  vom  Niveau  der  Embolien  aus  aufsteigend  in  das  emboliefreie 
Gebiet  eine  auf  Bacterien Wirkung  zu  beziehende  Entzündung  der  grauen 
Substanz  entstanden  ist;  im  Uebrigen  liegen  entzündliche  Herde  viel- 
fach neben  Erweichungsherden,  neugebildeten  Höhlen  u.  s.  w.,  wie  z.  B. 
bei  den  Stapbylokokkenhunden  XIII.  und  XXXVIII. 

Es  ist  also  möglich,  auf  dem  von  mir  beschrittenen  experimentellen 
Wege,  der  verhältnissmässig  geringe  technische  Schwierigkeiten  bietet, 
durch  die  Combination  von  Embolie  körperlicher  Elemente  mit  Injection 
pathogener  Mikroorganismen  ausser  den  ischämischen  solche  Rücken- 
marksveränderungen zu  erzeugen,  die  als  „acute  infectiöse  Mye- 
litis^' zu  bezeichnen  sind. 

Zum  Schlüsse  will  ich  noch  die  Frage  kurz  erörtern,  in  welcher 
Beziehung  etwa  durch  die  vorliegenden  experimentellen  Ergebnisse  das 
Verständniss  bestimmter  Formen  acuter  Myelitis  beim  Menschen  ge- 
fördert werden  kann? 

Abgesehen  von  der  bereits  oben  gestreiften  allgemeinen  Bedeutung 
der  Beobachtung,  dass  erst  Gewebsläsionen  im  Rückenmarke  die  arte- 
rielle Injection  pathogener  Mikroorganismen  zur  Infection  machen,  oder, 
um  es  anders  auszudrücken,  dass  die  Anwesenheit  bacterieller  Entzün- 
duogserreger  im  Blute  das  an  sich  nicht  unbedingt  gefährliche  Rücken- 
inarkstrauma  der  Embolie  zur  tödtlichen  Krankheit  macht,  scheinen 
mir  die  Verhältnisse  bei  dem  eben  schon  erwähnten  Hund  XXIV  mit 
der  aufsteigenden  Poliomyelitis  nicht  ohne  Interesse. 

Ich  habe  oben  genauer  begründet,  warum  anzunehmen  ist,  dass  in 
diesem  Falle  (wie  wohl  auch  in  anderen,  wenngleich  weniger  deutlich) 
der  Centralkanal  für  die  starke  und  ausgedehnte  Verbreitung  der  Ent- 
zündungserreger in  der  grauen  Substanz  anzuschuldigen  ist. 

Ist  es  wahrscheinlich,  dass  beim  Menschen  Aehnliches  vorkommt? 

Beim  Erwachsenen  ist  das  wenig  wahrscheinlich;  hier  ist  der  Cen- 
tralkanal fast  immer  an  verschiedeneu  Stellen  durch  Ependymwuche- 
rung  geschlossen,  imd  es  ist  jetzt  schon  nicht  mehr  wie  noch  vor  10 
bis  12  Jahren,  ein  Wissen  Einzelner  in  der  Rückenmarksuntersuchung 
Erfahrener,  dass  diese  Obliteration  eine  ganz  normale,  an  sich  bedeu- 
tungslose Erscheinung  ist. 


f  « 


Dr.  A.  Roche, 


Verl«»-r:ir^   «ie?    Lnmeiis   schllesst    beim    Erwachsenen   eine 
¥zz.'.z.yL  •»  Ceainlkacals  als  einer  auf  grOssere  Strecken  längsleitenden 

Ar.*:*?*^  i«x  «k  k^rim  Rinde. 

FTv-ü  sr-1  Ne':iz*'>>nrne  haben  einen  weit  offenen  CentraJkanal  in 
ö^  z^m-tsL  Lanre  6^  Röckenmarkes;  in  den  ersten  Lebensjahren  Sndert 
ii-''i  «iiTka  ^«"hi  viel  und  erst  allmihlidi  —  ich  kann  nicht  angeben, 
•"->  e":^  b«Äirinsien  Gesetzmässigkeiten  —  tritt  die  später  oft  sehr  wei^ 
r^roi«?-  «yt!:ieTa:;->n  ein.  Nnn  kennra  wir  eine  dem  Kindesalter  eigen- 
i£ !=_::*•*  F->nn  d^r,  wie  jetzt  wohl  kanm  mehr  bezweifelt  wird,  infek- 
li'f?«^-  ifnUEfi  Myelitis«  die*  Poliomyelitis  anterior  acuta,  die  übrigens, 
vjr  wir  Jrtzt  e'r^cfails  wissen,  nur  Tomgsweise ,  nicht  ausschliesslich 
^-n-e  llyrl::i>  der  srauen  Substanz  ist 

Ivr  <3<<Liske  lie^  nahe,  die  Thatsache.  dass  diese  Form  der  M?e- 
Litis  Crr  sra^ea  Säule  mit  Vorliebe  bei  Kindern  der  ersten  Lebensjahre, 
«■^'It'rs  in  spateren  Jahren  aaltritt,  in  Verbindung  zu  bringen  mit  der 
anarrnii^irc  und  physiMiozischen  Eigentfaümlichkeit  des  kindlichen 
Rl-rkrnsirkes-  dass  es  nämlich  einen  relativ  grossen  centralen  Lymph- 
wer  inmiUrn  der  frau^i  Slnle  besitzt,  welcher  später  nicht  mehr 
rizirtir  15^  r*!e  primäre  Infection  des  Rückenmarkes  muss  natnrlieh 
iri^z«iw->  «rf«^Lr-n:  hat  >ie  aber  «st  einmal  stattgefunden,  etwa  durth 
e:~e  kirine  infrfii-'iöe  Embolie.  so  ist  es  Tielleicht  der  offene  Central- 
kan.;'..  der  grade  die  eisenthümliche  Localisation  der  Erkrankung  and 
ihr^  rasche  Verbreirang  in  der  grauen  Säule  bestimmt. 

Wären  «s  nur  di«f  anatomischen  Verhältnisse  der  arteriellen  Gefl«s- 
Ter^>rr:i:i£  der  grxaen  Substanz,  welche  die  Localisation  als  Poliwnye- 
lirls  bedi^ffte.  so  wäre  nicht  einzusehen,  warum  sie  bei  Erwachsenea 
nicht  in  rlricher  Weise  eintreten  sollte,  wie  bei  Kindern. 


I  I  h  en--e:*  bifr  n;ir  kurz  an  dieThatsachen,  die  für  einen  infectiösea 
rrsrr-üi:  «ier  Pcli  ^ayel ::is  acuu  der  Kinder  sprechen :  das  VorkommeD  im 
Ans:'i".iS5  ac  t-*5;ehe!:ie  Infecsionskrankheiten ,  oder  der  Verlauf  nach  dem 
Tyr-s  e.cfr  >cl.'!i*a  in  Bezog  auf  Prodrome,  Fieber  u.  s.  w.;  das  gelegentlich 
rfli -::":"?.  ^pi^rsifani^  Anfallen  der  Krankheit:  namentlich  aber  der  neoer- 
vi--^  To-  F.  S  c h  u  1 ;  r  e  getuhne  Nachweis  von  Pneumokokken  in  der  Pudc- 
u.->:'l>>  .:i.^i:  de>  Ara:hno;dealraunies  in  einem  frischen  Fall  von  kindlicher 


V 


._  * 


A 


r\k>5  ;n  den  seltenen  Fällen,  dass  eine  spinale  Kinderlähmung  nach 
^— ^^  W::hen  Krar.kbri-.siauer  zur  anaiomischen  Untersuchung  konunt,  Mibo- 
orj.ir.:5n:e::  in:  Rärkenniarke  fehlen,  ist  nach  dem  oben  über  das  Tempo  des 
Vers :b wir.  :er.5  dersr-lben  in  experimentellen  Fällen  Gesagten,  nicht  wunderbar 
uni  kann  nicht  als  Beweis  are^en  bacteriellen  Ursprung  verwerthet  werden. 
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Es  liegt  mir  sehr  fern,  aus  einer  solchen  Beobachtung  eine  Theorie 
machen  zu  wollen;  indessen  schien  mir  die  Parallele  zu  naheliegend, 
um  nicht,  wenigstens  mit  einem  Hinweise,    darauf  eingehen  zu  sollen. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf,  XXIII.). 

Figur  1.     Circumscripte  Meningitis  an  der  vorderen  Incisur  (Lenden- 
mark).   Hund  47,  Infection  mit  Bacterium  Coli. 
Alter  der  Veränderungen:  12—15  Stunden. 

Figur  2.  Höhle  in  der  grauen  Substanz  (rechtes  Hinterhorn,  Lenden- 
mark) gefüllt  mit  kleinen  Rundzellen  (und  Staphylokokken,  vergleiche 
Figur  10).  —  Hund  38;  Alter  der  Veränderungen:  3—4  Tage.  —  Schwache 
V'ergrösserung. 

Figur  3.  Entzündlicher  Herd  in  der  grauen  Substanz  des  Lendenmar- 
kes, sich  anschliessend  an  ein  entzündlich  verändertes  arterielles  Gefäss.  — 
Hund  13;  Infection  mit  Staphylokokken;  Alter  der  Veränderungen:  7— 8  Tage. 
Starke  Vergrösserung. 

Figur  4.  Capillargefäss ;  daneben  Zelle  in  Kerntheilung  begriffen.  Oel- 
Immersion  Yi2-  —  Hund  34.  —  Crotonöl-Embolie.  —  Alter  der  Veränderun- 
gen: 3 — 4  Tage.    Lendenanschwellung. 

Figur  5.  Freie  grosse  Zellen  in  einer  durch  embolische  Nekrose  ent- 
standenen Höhle;  Kerntheilungsfiguren ;  Hund  34;  Crotonöl-Embolie.  —  Oel- 
Immersion  Y^g- 

Alter  der  Veränderungen:  3 — 4  Tage.    Lendenanschwellung. 

Figur  6.  Höhle  im  Hinterstrang,  entstanden  durch  Crotonöl-Embolie. 
Inhalt  kaum  noch  sich  färbend. 

Hund  40.    Alter  der  Veränderungen:  45  Tage. 
Starke  Vergrösserung.  —  Lendenmark. 

Figur  7.  Entzündlicher  Herd  in  der  weissen  und  grauen  Substanz,  der 
bis  an  den  Central canal  reicht. 

Hund  38;  Infection  mit  Staphylokokken;  Alter  der  Veränderungen: 
3 — 4  Tage.  —  Lendenanschwellung. 

Mittelschwache  Vergrösserung. 

Figur  8.  Graue  Substanz;  multiple  kleinzellige  Herde;  Gefässscheiden 
mit  Zellen  gefüllt  (b);  infiltrirte  Hämorrhagien  im  Gewebe  (a);  Ependym  des 
Central canales  gelockert  und  zum  Theil  zerrissen  (Oberstes  Dorsalmark). 

Hund  24;  Infection  mit  Coli-ßacterien ;  Alter  der  Veränderungen:  zwei 
Tage. 

Schwache  Vergrösserung. 
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I>1">     Ir-  A.  H :.!!*.  Elip-fr±iea:.  Beia-.  zur  Pathol.  des  Röckenmaikes. 

Flr-r  i>.  r.-^iicI.T-  c::d  Coli-Bacterien  ans  einem  Entzündungsherde 
•  T.-Inzifr*::-  •  -^.  —  LK>rsalinait.  —  Färbung  mit  Löffler's  Methy- 
F.r  ir  I'>.    R^ii^'Icn  uiii  Siapfajlokokken  aas  der  in  Figar  2  abgebil- 

,-      We igen' sehe  Bacterienlarbung  (wie    aach   in 


«o    -     ^■— *"-i-    •-  * 


F-zir  TL  F."'i2*llen  und  Staphrlokokken  ans  dem  in  Figur  7  abge- 
li-r^-^  r:*r:t  an  der  Grenze  des  Canu^canales.  Die  obere  mit  Kokken  be- 
^^.*  F.Liie  :::  ier  Zr;:hj;iiiig  biMei  die  hiniere  Wand  des  Centralcanales. 

H--i  •>>.  —  «I^l-IsLner^ion  ^  j^.  —  Lendenanschwellung. 

Fi^-r  li-  V.riere  seitliche  Arterie  des  Rückenmarkes,  nmgeben  toh 
ujij.-k  iiec-  —  H::ni  -41.  —  Lebensdauer:  15 — 18  Stunden. 

•>rl-L=Lz^Ti?::n  •  .,.  —  Unteres  Lendenmark. 


XXIX. 

Bericht  Über  die  Y.  Yersammlung  der  Yereinigung 

mitteldeutscher  Psychiater  und  Neurologen  in 

Leipzig  am  22.  October  1899. 


Nachdem  am  Vorabend  eine  gesellige  Vereinigung  stattgefunden  hatte, 
führte  die  erste  Sitzung  eine  stattliche  Theilnehmerzahl  am  22.  October  Vor- 
mittags 9  Uhr  in  der  psychiatrischen  Klinik  zusammen. 

Anwesend  sind  (Mitglieder  und  Gäste)  die  Herren: 

Bach-Leipzig,  v.  Bary-Leipzig,  Bartels,  Bennecke-Dresden, 
Brackmann-Colditz,  Brassert -Leipzig,  Brückner  -  Leipzig, 
V.  Buchka-Alt-Scherbitz,  Brodmann-Jena,  Böhmig- Dresden, 
Curschmann-Leipzig,  Doberenz- Leipzig,  Düms-Leipzig,  Döll- 
ken-Leipzig,  Engelken -Alt-Scherbitz,  Fl  echsig- Leipzig,  Fick- 
Leipzig,  Frühstück-Colditz,  Fröhlich -Untergöltsch,  Geist- 
Zschadrass,  Ganser- Dresden,  Götze- Hubertusburg,  Grossmann- 
Nietleben,  Greuser,  Gross -Alt-Scherbitz,  Hitzig- Halle,  Hoe- 
niger-Halle,  Hempel- Dresden,  Hilgner-Magdeburg,  Hoesel- 
Zschadrass,  Hack  er -Leipzig.  W.  H.  His  d.  j. -Leipzig,  Hussily, 
Heinecke-Leipzig,  IIb erg- Sonnenstein,  Kalberlan  -  Leipzig, 
Kothe-Friedrichroda,  Kellner- Hubertusburg,  Köster- Naumburg 
a.  S.,  Köster-Leipzig,  Lamhofer-Leipzig,  Laudenheimer- 
Leipzig,  Lochner-Leipzig-Thonberg,  Lö wen thal- Braunschweig, 
Lange,  Marguli6s-Prag,  Maillefert-Leipzig,  E.  Meyer-Magde- 
burg, P.  Moritz-Halle,  Müll  er- Leipzig,  M  an  kiewitz -Leipzig, 
Mertens-Leipzig,  Neumann-Leipzig,  Ne  isser -Leubus,  Opitz- 
Chemnitz,  Pässler-Leipzig,  Pelizaeus- Suderode,  A.  Pick -Prag, 
Paetz-Altscherbitz,  Quen  sei -Leipzig,  Rom  er -Elsterberg,  Rehm- 
Blankenburg,  Reich  elt  -  Sonnenstein ,  Rann  ige  r  -  Sonnenstein, 
Sänger-Hamburg,  Steinitz -Hubertus  bürg,  de  So  uz  a -Dresden, 
H.  Schmidt  -  Leipzig,  Schmidt  -  Carlsfeld,  Schütz  -  Leipzig, 
Schütze-Kösen,  Schröder-Kösen,  Scliwarz-Leipzig,  Schulze- 
Untergöltsch  ,    Schaefer  -  Blankenhain    S.    \V.,     Soudra  -  Halle, 
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Tr  !£>'!: -rz  -  Tanuenfeld.  Noebdenitz,  Tschermak- Leipzig, 
7- :ii  :h*-Lr:j:zis:.  Tenschner-Dresden,  Windscheid-Leipzij, 
'S^LZü^r-iiill*,  Weler-Berlin-Norderney,  Wiederhold-Wilhelin«^- 
i  ■  • ',  'rt  - 1  ^  1  i  i  5  -  «>»;  erbvf.  Ziehen  —Jena,  insgesammt  91 . 

I  fr  fr-:-  •>^^:■Äf:sfli^^r  Herr  Gebeimrath  Prof.  Dr.  Flechsig  eröffnet 
■r  "•  tr*  i:  j^rr.  :*rrr:5^.  ilr  abwesenden  Herren  and  schlägt  als  Vorsitzenden 
~jr  i:*  '»  riL  r-ir-5.*-: -!:^  H-rra  Gebeimrath  Prof.  Dr.  Hitzig-Halle  und  als 
'^^^t:rz:rr  flr  L*  Nici-ir.Ar^^iizung  Herrn  Prof.  Dr.  Ziehen-Jena  vor. 
2-'.iir  '£-r:t^  r-in-::  ie  a«f  5;e  gt-tillene  Wahl  der  Versammlung  an.  Zu 
>  ir".~Lj.rrn  v*r:r-  l«er^*ra  die  Herren  Grossmann -Nietleben  und  Geonr 


«     ^  -  —  *  _   j. 


I.  H~rr  v.  K"s:rr-Le:rr>:  Experimenteller  und  pathologisch- 
in-  t:  5:"**r  3t.:rij  i-r  Lehre  von  der  Schwefelkohlenstoff- 
z*ir  "5-  I^*  ii-'^-irl. '"*  Ar'rÜ  wird  unter  dem  Titel:  Zur  Lehre  tod  der 
SIt- :- .1  i  ti-*  f: t^.v<  :r  «ürfem  ArohiT  erscheinen. i 

^T.    Hf!TX"':~f    L-:::-^  :    Uet  er  die  Anlage  zur  Mathemaiik: 

X- H.!   H-~:?  <:-*:hr     :h  r::  Ihr^es   mit    einer  gewissen  Befanjenbeit, 

i^-z   '-f .   "^i-:^    :i  n  f^i^-.  Lj!:«?.   wird  Mac  eben  lefremdlich,  ja  abs  tossend 

-  :»  r^T. -T  -?  :  '^-  >r  :<:  es  Tn'r  in  der  ror^eschriebenen  Zeit  nicht  möglich. 
ZI-  T*  >:  i*  T-  £-"17  *!  i  oin-l^^s.  wie  es  s^in  sollte.  Füge  ich  noch  hinzu, 
:.L55  r  *:    *f<  ?-^:rtr  :1    irr  d:r  Sa- he  ^g^r.iiich  nicht  neu  ist,  so  sehen  Sie, 

■  ^-<-  -i-ij^-  r^  'Tsjrrz^  w.rin  trs:eh:  das  mathematische  Talent,  von  dem 
-:i  T"'iz  '«^-V-  li  i-i"e  es  a-f  :is  B^siiiLiLteste  ab,  in  psychologische  Erörte- 
-^tj:--  ^  T:^_r-itr-  :.*  -riirs:"-*  rl::h  in  Spitzfindigkeiten  fähren  würden. 
':i  >vr:  iJT'  r.  :i  •ir:  u  n  sa-Ttti.  »"is  ma:Lemaiiscbe  Talent  besteht  darin, 
•-<>  r  :-'  Xi.  :  ni"  l  .err*-  tLTi-  Nir  das  fi^  ich  hinzu,  dass  warschein- 
"  i  i  f  F  ,:i*  :,  I..1.-'" :-:  ey--j:en  acfzTifassen.  die  Hauptsache  ist,  denn 
:i5  Vf^  "-  7  >>  ri^T-.  i-r  F-fiiehwr^ei:  is:  nioh:  lei  Allen,  die  ich  im  Aojre 
"»;*:.-,  :-  -  i-  -  -^»^'<.-r.  1^1 : 7-' i  ar!:LiLerische  Fähigkeiten  Allen  zukommen. 
\  1  \:-:  t  :i.<  T.  ■*.  T-  :•  4  «.-rite:  1.  die  Unfähigen,  zu  denen  die  meisten 
"i .  >^  -^-  ;  I  ::  vrTjr  l£'rr*r  i:r!:Tr?n,  f.  die  Normalen,  die  soviel  ver- 
s:^*f'  \  •  '1.  yf  ^  11*  -^—  vj'^r A^: .ir:  g^fr-rden  winl,  3.  die  Gutbefabißten. 
._  -j-.,  r  -::  '  :  -r_r.  w.rl.  :-r?-:e:;:r*,  Xaciiker,  Physiker  u.  s.  w..  4.  «iie 
f  _r  'f-  V  ■   -:  .:  i^r.  '  *  i.r  .rsr.re  Msihemank  bewältigen  künnen.  Al5 

-  ■  .^<-  ,  --  ♦•  T  '.T  T  vh    i  -  r  v.irr-:i;;>:ben  Genies  n'^nnen,  d.  h.  die  Ma- 

"*.  -    :~„;   r  --•:  -'Tr.  ::-   -as  hÄrr:  rieb:   von  seinem  guten  WüI^d 

.  «  :  ..   .   ,  <-  -  <-  .-  --'.  -r^-f^r.  A::*ij?e-    I*as  maüi.  T,  wird  mit  zur  Vrl: 

•    -     ♦    ---    -  ■-,     I  f  M.  y.-:l'.  .-  dif^er  und  in  mancher  anderen 

c  ^         -    -  •  j   i  r  Kl'  -".rr  in  trjrren  Sicre  des  Wortes.    Was  niaa 

.     .?  -    -  t     -     —.  7-.-"  "f    SJLT-  kiri:,    s']i    in  derseilen  Weise  von 

.  ,   >     -*     -'^    ^*  - r.    •  vi   --':  ar-!er^n  Fib ijrkeiien,  kann  bei  sT'-s*^ 
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Intelligenz  klein  sein  und  umgekehrt.  Wenn  es  stark  ist,  zeigt  es  sich  schon 
in  früher  Jugend  und  erinnert  dann  lebhaft  an  die  Kunsttriebe  der  Thiere. 
Ich  habe  eine  ganze  Anzahl  von  Biographien  bedeutender  M.  gesammelt,  heute 
begnüge  ich  mich  damit,  Ihnen  die  Entwickelung  von  Gauss  kurz  zu  schil- 
dern. Das  Beispiel  ist  so  überzeugend,  dass  es  allein  ausreichen  möchte.  In- 
dessen kommen  ähnliche  wunderbare  Entwickelungen  auch  sonst  vor.  Zu  er- 
innern ist  dabei  auch  an  die  \Vunderkinder,  die  sich  durch  nichts  auszeichnen 
als  ihre  Rechenkunst. 

Karl  Friedrich  Gauss ^)  wurde  am  30.  April  1777  in  Braunschweig 
geboren. 

Sein  Vater  war  Maurer,  später  Gärtner,  ein  achtungswerther,  aber  rauher, 
unfeiner  Mann,  seine  Mutter  Dorothea,  geb.  Benze,  eines  Steinhauers  Tochter. 
Die  Mutter  starb  97  Jahre  alt  im  Hause  des  Sohnes.  G.  lernte  Lesen  ohne 
Unterricht;  er  fragte  die  verschiedenen  Hausgenossen  um  die  Bedeutung  der 
Buchstaben  und  half  sich  dann  allein  fort.  Unglaublich  früh  trat  das  mathe- 
matische Talent  hervor.  G.  sagte  später,  er  habe  früher  rechnen  als  sprechen 
können.  Als  der  Vater  einst  mit  seinen  Gesellen,  die  mehrfach  nach  Feier- 
abend gearbeitet  hatten,  die  Sonnabendrechnung  abschloss,  erhob  sich  der 
kaum  3jährige  Knabe  von  seinem  Lager  und  rief:  „Vater  die  Rechnung  ist 
falsch,  es  macht  so  viel."  Das  Kind  hatte  Recht.  Vom  J.  1784  an  besuchte 
G.  die  Catharinenschule,  die  unter  Leitung  Büttner 's  stand.  Zwei  Jahre 
später,  9  jährig  kam  er  in  die  Rechenklasse.  Beim  Eintritt  wurde  den  Kinderr 
aufgegeben,  eine  Reihe  aufeinander  folgender  Zahlen,  1 — 40,  zu  addiren.  Wen 
seine  Rechnung  fertig  hatte,  musste  seine  Tafel  auf  den  Classentisch  legen. 
G.  schrieb  nach  kurzem  Besinnen  das  Ergebniss  auf  die  Tafel  und  warf  sie 
mit  den  Worten  ^da  ligget  se!  auf  den  Tisch,  während  die  anderen  sich  mühten 
und  erst  spät  fertig  wurden.  Der  geniale  Knabe  hatte  sofort  bemerkt,  dass  die 
Summe  aus  20  Paaren  (1  +  40,  2  -f  39,  3  +  38  u.  s.  f.)  von  41  bestand, 
also  820  betrug.  Der  9jährige  G.  hatte  das  Summati onprincip  für  arithme- 
tische Reihen  auf  den  ersten  Blick  erkannt  und  angewendet.  Der  Lehrer  war 
natürlich  höchlich  erstaunt,  nahm  sich  G.'s  besonders  an,  beschaffte  ihm  ma- 
thematische Bücher  und  interessirte  bedeutende  Männer  für  ihn.  Im  J.  1788 
wurde  G.  in  die  2.  Classe  des  Gymnasiums  aufgenommen.  Nach 2  Jahren  wurde 
er  in  die  Prima  versetzt,  wegen  unglaublich  rascher  Fortschritte  in  den  Spra- 
chen. Als  er  1795  die  Universität  bezog,  wusste  er  nicht,  ob  er  Philologie  oder 
Mathematik  studiren  solle,  entschied  sich  jedoch  bald  für  letztere.  Im  J.  1796 
machte  er  die  Entdeckung,  dass  ein  Siebzehneck  in  einem  Kreise  geometrisch 
construirbar  sei.  Im  J.  1801  veröffentlichte  er  seine  Disquisitiones  arithmeticae 
und  von  da  an  war  er  ein  berühmter  Mann. 

Das  mathematische  Talent  steht  auch  insofern  neben  dem  musikalischen, 
als  es,  wenn  es  ausnahmsweise  vererbt  wird,  vom  Vater  ererbt  wird.  Das 
glänzendste  Beispiel  ist  die  berühmte  Familie  Bernoulli.   Gewöhnlich  frei- 


1)  Gauss,  Ein  Umriss  seines  Lebens  und  Wirkens  von  F.A.Winnecke. 
Braunschweig,  Vieweg  und  Sohn,  1877. 
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lieh  stehen  die  M.  vereinzelt,  aber  nicht  selten  sind  bei  den  männlichen  Vor- 
fahren andere  künstlerische  Talente,  als  musikalische,  malerische  u.  a.,  beob- 
achtet worden.  Ob  bestimmte  Eigenschaften  der  Mutter  günstig  sind,  das  ist 
nicht  zu  sagen.  Auf  jeden  Fall  liegt  hier  die  Sache  ganz  anders  als  bei  den 
Anlagen  zur  Dichtkunst  und  zur  Wissenschaft  im  Allgemeinen,  für  die  die  Fä- 
higkeiten der  Mutter  wichtiger  als  die  des  Vatei-s  zu  sein  scheinen. 

Nach  alledem  kann  man  wohl  das  math.  T.  als  etwas  Selbstständiges, 
als  eine  umschriebene  Geistesfahigkeit,  wenn  der  Name  erlaubt  ist,  bezeichnen. 
Kswäre  denkbar,  dass  dieser  besonderen  GeistesbeschafTenheit  auch  eine  körper- 
liche Besonderheit  entspräche,  und  das  scheint  in  der  That  der  Fall  zu  sein. 
Mein  Grossvater  war  Mathematiker.  Oft  habe  ich  mir  seinem  Bilde  gegenüber 
überlegt,  warum  wohl  die  Umrandung  seines  linken  Auges  so  eigenthümlich 
gebildet  sei.  Eines  Tages  nun  fand  ich,  als  ich  in  G all 's  Werken  las,  diese 
eigenthümliohe  Bildung  ganz  genau  als  das  Merkmal  des  Zahlensinnes  he- 
sohrieben,  Sie  können  sich  denken,  wie  sehr  mich  die  Sache  überraschte.  Bei 
g\nu\uen*r  Ueberlegung  sah  ich  ein,  dass  kaum  eine  andere  Aufstellung  Gall 's 
sich  so  sehr  rur  Prüfung  eigne  wie  diese.  Denn  ob  Jemand  math.  T.  habe  oder 
nicht,  das  kann,  wenigstens  bei  den  höheren  Graden,  nicht  zweifelhaft  sein. 
Die  Stelle,  um  die  es  sich  handelt,  ist  jederzeit  sichtbar  und  leicht  zu  unter- 
suchen. Ob  Jemand  dagegen  Muth  habe  oder  nicht,  das  ist  oft  recht  schwer 
ru  sj^ijxnu  Die  nach  Gall  entsprechende  Stelle  liegt  am  Hinlerkopfe,  unter  den 
Ilaaren,  ist  also  relativ  schwer  am  Lebenden,  am  Bilde  gar  nicht  zu  unter- 
suchiu.  Kur£,  ich  entschloss  mich,  der  Sache  bei  dem  mathematischen  Ta- 
lente uach.'Uiivhen.  Ich  betrachte  meine  Untersuchung  noch  nicht  als  abge- 
sclilvw>o'i.  aber  sov\  eil  bin  ich  gelangt,  dass  ich  mit  voller  Ueberzeugung  sagen 
kann  :  in  dieser  Suche  hat  Gall  vollständisf  recht.  Ich  habe  alle  seine  An- 
jjvibeu  le^ta'JsTt  ircumdon  und  nur  das  hat  Gall  nicht  erwähnt,  dass  das  ^^ma- 
;be:Us^n<che  Ors^an**  >\ie  ich  im  foli^nden  der  Kürze  halber  sagen  werde)  vor- 
wuvvv.d  !ir.k>  \v.ihn:unebmen  i>;.  Tadeln  darf  man  ihn  vielleicht  insofern,  als 
er  iv.ii  'u  i:rv^<sor  Uoiimr.uheit  vom  Aeusseren  auf  das  Innere  geschlossen  hat, 
d.h.  vcn  lier  l\>riu  de<  lebenden  Kopfes  auf  die  Form  des  Gehirns.  Auf  diesen 
M.ir^ci  kov.ive  ich  n.icbher  zurück, 

l  clor  den  r.i:r  xcr^eschnelenen  Gang  konnte  kein  Zweifel  sein.  Es  galt 
'u'/.  '.  <U  dcu  1  oVer.  ien  ru  befrachten  und  zu  befühlen,  dann  Bilder,  Büsten, 
Ma^'\e",,  l\ir.  i  >ic*'  o;i<  Mrsran  lei  den  Matht^maukern,  so  musste  es  bei  denen 
p'-'.-u  .ie  !;.i  ':«:■' wie^e!' er:'.  .\<sen  ktin  uuuh.  Talent  hauen.  Ob  der  äusseren 
P  *./;:•  .c  er.,-*  lo<v  -.vier.*  F  vr.\  besiimtu:er  Gehirniheile  enispriehi,  darüt-er 
ko*""U'  c>.  kc:::o  e  ^ve  l '".er^uchuriiien  anstellen:  ich  mu>ste  mich  damit  be- 
c'  ,:  *\  vi.*<  >\  *_:,',  >\,i>  <:;h  in  vier  I.iieratur  findet,  zusammenzusieilen  und 
.'u  i!\.V-K  l\  .  -  i^n  sk.\:T:en  Schädel  endlich  ist  noch  kaum  zureden. 
c..\  <.^  ^i;:  we  r\-   :s  v^r.i.^^:. 

I::-.  V'.'.:.^':'  :.::'.  k.»rr.  r.  ^n  da>  m.  Ori;an  als  eine  ungewöhnlich  starke 
r  "«."a  '.i^r  •  >  c'  *-.'.  ;i  ;<-or  n  Auj- ::*:  i/.en  wink  eis  be.-ei-'hneD.  Seine 
vi;<'..\*v:.::  .:  >,  r.  h*.  *::  ••  t  c*  os -I*  e.  N;:;.rj:  man  einmal  an.  i^s  sei  die  Auf- 
vvVo  cc'-.v  '.:  ^;\^   ^■.••.  :";i:   i  :  !I.r:i:he.If.  d:e  jr^nen Winkel  ausfüllen,  besonders 
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reichlichen  Platz  zu  schaffen,  so  konnte  dies  geschehen  durch  Hinausrücken 
der  äusseren  Wand  oder  durch  Herabrücken  der  unteren  Wand,  bezw.  durch 
eine  Combination  dieser  Einrichtungen.  Im  ersten  Falle  wird  der  Processus 
zygomat.  oss.  front,  nach  aussen  verschoben  sein,  wird  ein  Wulst  vom  äusseren 
Ende  der  Augenbrauen  sich  nach  abwärts  erstrecken.  Im  zweiten  Falle  wird 
die  normale  W^ölbung  des  Augenhöhlenrandes  so  verändert  sein,  dass  ihr 
äusserer  Theil  in  eine  annähernd  gerade,  nach  unten  aussen  ziehende  Linie 
verändert  und  damit  der  äussere  Theil  des  oberen  Lides  herabgedrückt  wird. 
Im  dritten  Falle  wird  der  äussere  Winkel  der  Stirn  nach  vorn  vorspringen,  die 
untere  Stirn  eckig  erscheinen.  In  der  Wirklichkeit  sind  in  der  Regel  einige 
Pormen  verbunden.  Uebrigens  wäre  es  auch  auf  noch  andere  Weise  möglich, 
Raum  zu  schaffen,  wenn  nämlich  eine  Verlagerung  der  Hirntheile  selbst  ein- 
träte. In  schematischer  und  übertriebener  Weise  sieht  man  alle  Formen  auf 
einer  Handzeichnung  Procaccini's,  die  ich  zufällig  gefunden  habe.  Als 
Beispiel  der  ersten  Form  zeige  ich  Ihnen  eine  antike  Büste,  die  wahrscheinlich 
einen  der  grossen  Mathematiker  des  Alterthums  darstellt.  Als  Beispiel  der 
zweiten  Form  diene  das  Bild  des  Astronomen  Förster,  als  Beispiel  der  dritten 
die  Büste  des  Alexander  von  Humboldt.  Eine  gleichmässige  Ausweitung,  so- 
dass die  Gegend  der  Stirnecke  nur  als  besonders  voll  erscheint,  sieht  man  an 
Leibnizen's  Brüste.  Ich  muss  hier  einschalten,  dass  das,  was  das  Auge  am 
Lebenden,  an  Bildern  und  Büsten  wahrnimmt,  durch  die  fühlende  Hand  nicht 
als  eine  einfache  Vorwölbung  des  Knochens,  sondern  auch  als  eine  zu  dieser 
hinzukommende  Verdickung  der  Weichtheile  erkannt  wird.  Das  ist  eine  recht 
merkwürdige  Sache,  auf  die  Gall,  wie  es  scheint,  nicht  geachtet  hat.  Auf 
ihre  Bedeutung  werde  ich  später  kommen.  Hier  bemerke  ich  nur,  dass  des- 
halb, weil  der  Gips  die  weichen  Theile  verdrückt  und  verschiebt,  an  Todten- 
masken  die  Sache  anders  aussieht  als  im  Leben,  ein  Umstand,  der  leicht  zu 
Irrthümern  führen  kann. 

Zunächst  fällt  ein  beträchtlicher  Unterschied  der  Geschlechter  auf.  Die 
Anthropologen  betrachten  die  geringere  Ausbildung  des  Augenhöhlenrandes 
geradezu  als  ein  wichtiges  Kennzeichen  des  weiblichen  Kopfes,  bezw.  Schädels. 
Dem  äusseren  Unterschiede  entspricht  ein  innerer:  im  Allgemeinen  sind  die 
Weiber  für  die  Auffassung  von  Grössen-  und  Zahlenverhältnissen  sehr  wenig 
befähigt  und  gewöhnlich  besteht  bei  ihnen  auch  Abneigung  gegen  alles 
Exacte.  Ein  mathematisch  begabtes  Weib  gilt  selbst  dem  Publicum  als  ein 
Naturwunder. 

Auch  innerhalb  des  männlichen  Geschlechtes  geht  die  Entwickelung  der 
Stirnecke  dem  Zahlensinne  zur  Seite.  Die  Köpfe  der  Männer,  die  den  letzteren 
sehr  wenig  haben,  erinnern  an  die  weibliche  Stirnecke.  Beispiele  sieht  man 
jederzeit  im  Ueberflusse.  Auch  bei  bedeutenden  Menschen  findet  man  nicht 
selten  Abwesenheit  der  mathematischen  Anlage  und  Einziehung  der  Stirnecke. 
Ich  lege  Ihnen  Goethe's  Maske  vor,  ferner  die  ßeethoven's,  die  Luther's.  Man 
.könnte  nun  eine  Reihe  bilden,  indem  man  die  Stände,  je  nachdem  sie  mathe- 
matische Begabung  fordern,  durchginge;  immer  würde  man  finden:  je  mehr 
mathematische  Anlage,   um   so   mehr   Stirnecke.     Die  Rasse   scheint  keinen 
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S',-/r:  zonähst  das  Thatsä^hlicLe.     Waf  kirn  z-^n  -.i  l*-r  :  -  ä--- 
"e-: -:.^  -1-*  .rriatr.e.'iiati%«:hen  Organen-  denk^r^r 

L-  i*:  Von  vornherein  wahrscheinlich,    wenn  n:^s  ^z.  iis  A-.---  .T''^  - 
Cr*  ';.'*•:,.  T..  an  »eine  fnabhän^ irkeil  von  anderen  Gn^iesrli  ^i*.:-»c   ^üirr. 
'Tari    •::*-   Bf;  ii'iTiT.ic   des   math.  T.  die   Entwickel-r^   riirr   iz^rir -:-::■»- 
F..:. :^r>:eile  ^'ri.     'Ich  sai^e  «Bedingung**,  um  dami:  a.>  T-r-ili^*-::  T".*  r.**:: 
a''Z'."Äe 'en:    mag   sich    die  Sache  rerhalten,   wie  sie  wil^    der  Au-ir:::k  B«- 
•i  r.j-urg  ■f.I';i',i  in  Localisaiions-Fragen  correct. .   Denn  h.n^  das  ciith.  T.  ros 
drr  v-ä./-ä:   dc-s  GfhimÄ   im  Ganzen   ab,   so   müs^t*»  es  den  ü'r^en  G*i-!e^- 
fk'.j»^  \f:zi   proportional   sein.      Wo   ist  jene   am5chriebene  Rindeast^lle   zu 
5-  h'TD?     Die  EntWickelung  der  Sinne  hat  keinen  Einflass  auf  das  math.  Th., 
•:.--er  k^r.n  h'ri  kleiner  und  bei  grosser  Sinnesschärfe  vorhanden  sein,  ha:  aacL 
ke.ne  BezieJj-jngen  zu  bestimmten  Sinnen.     Es  ist  daher  nicht  zu  Tennutben. 
d':iss   da"^   rrja^h.  T.   an   eine   der  sog.  Sinnessphären  geknöpft  sei.     Dagi^gen 
W'-i-en   folirende  Erwägungen   auf  das  Stirn hirn   hin.     Mögen   auch  manche 
T:..-re  in  gewissem  Sinne  zahlen,  im  Allgemeinen  ist  das  math.  T.  eine  spe- 
c.:>:h   mec schliche  Anlage.     Ihre  Bedingung   ist   daher  in  den  Theilen  zu 
sri'.en.  deren  Grösse  specifisch  menschlich  ist.    Im  Besonderen  muss  man  an 
de  Th^iie   denken,    die   nur  der  Mensch  hat,   d.  h.  an  die  3.  Stimwindung. 
D  e^e  ist.  wie  Rädinger  nachgewiesen  hat,  sogar  bei  den  Anthropoiden  nor 
al-  R:din,ent  vorhanden.     Der  Mensch  allein  hat  eine  articulirte  Sprache  und 
eine   au  "^  gebildete  3.  Stirn  Windung  und  thatsächlich  ist  diese  die  Bedingung 
jener.     D*^r  Mensch   allein    hat  die  math.  Anlage,   sollte  nicht  auch  die  Be- 
dinL''ur;i:  di.=--er  Fähigkeil,  die  ohnehin  der  Sprache  verwandt  ist,  in  der  3.  Stim- 
windunir  zu  suchen  seien?    Nun  ist  der  hintere  Theil  dieser  Windung  von  der 
Sprache  in  An  «Spruch  genommen,  der  vordere  Theil  aber  ist  frei.  Wir  kommen 
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somit  zu  der  Vermuthung,  das  vordere  Ende  der  3.  Stirnwindung  möchte  Be- 
ziehungen zur  math.  Anlage  haben.  Auf  eben  diese  Stelle  aber  deuten  die 
Eligenthümlichkeiten  des  Mathematikerkopfes,  die  das  ^math.  Organ''  bilden. 
Es  ist  eine  zum  mindesten  sehr  natürliche  Annahme,  dass  dann,  wenn  die 
Stimecke  in  ungewöhnlicher  Weise  entwickelt  ist,  auch  der  von  ihr  um- 
schlossene Gehimtheil,  und  das  ist  eben  das  vordere  Ende  der  3.  Stirnwindung, 
uDgew^öhnlich  entwickelt  sei.  Jeder  Unbefangene  hat  den  Eindruck,  als  ob  der 
grosse  Abstand  der  Processus  zygomat.  oss.  front,  von  einander,  das  Hinaus- 
rücken  dieses  Processus  nach  aussen  und  der  dadurch  entstehende  Wulst,  die 
Senkung  des  äusseren  Orbita-Daches,  als  ob  alle  diese  Veränderungen  eine 
stärkere  Füllung  der  entsprechenden  Ecke  des  Gehirsschädels  ausdrückten. 
Es  ist  zweifellos,  dass  wirklich  die  knöchernen  Theile  stärker  als  sonst  ent- 
wickelt sind.  Aber  sie  sind  es  nicht  allein,  wie  ich  schon  vorhin  sagte,  son- 
dern es  besteht  offenbar  eine  Hyperplasie  der  Haut  und  ihrer  Anhänge.  Wie 
ist  das  zu  verstehen?  Vielleicht  am  besten  durch  die  Analogie  mit  dem  weib- 
lichen Becken.  Weil  wegen  der  Function  des  Beckeninhaltes  die  Knochen 
stärker  entwickelt  sind,  bildet  sich  auch  eine  Entwickelung  der  Weichtheile, 
eine  Ansammlung  von  Fett,  die  nicht  besonderen  Zwecken  dient,  sondern  ein 
Ausdruck  der  Wechselbeziehung  der  Theile  ist,  oder  wie  man  sich  sonst  aus- 
drücken will. 

Die  Parallele  zwischen  dem  Sprachcentrum  und  dem  mathematischen 
Centrum  (um  diesen  Ausdruck  auch  einmal  zu  riskiren)  wird  dadurch  vervoll- 
ständigt, dass  auch  das  mathematische  Organ  vorwiegend  links  gefunden  wird. 
Die  Thatsache  selbst  ist  ganz  zweifellos,  aber  es  scheinen  freilich  viele  Varie- 
täten vorzukommen  und  es  würde  voreilig  sein,  jetzt  schon  auf  Einzelheiten 
einzugehen. 

Wenn  die  Ueberlegung  und  die  Empirie  vereint  zum  vorderen  Ende  der 
3.  Stirn  Windung  führen,  so  fragt  man  natürlich,  ja,  was  ergiebt  denn  die 
Untersuchung  des  Gehirnes  selbst?  Bis  jetzt  sind  7  Mathematikergehirne 
untersucht  worden,  von  Rud.  Wagner  (Gauss  und  Dirichlet),  von  Tho- 
mas Dwigt  (Wright),  von  Wilder  (Oliver),  von  Bastian  (de  Morgan), 
von  Gust.  Retzius  (Gylden),  von  Hansemann  (Helmholtz).  Die  Unter- 
suchungen sind  mit  verschiedener  Genauigkeit  ausgeführt  worden,  wirklich 
vollständig  ist  nur  die  von  Retzius.  Alle  Untersucher  geben  an,  die  Stirn- 
windungen seien  ungewöhnlich  entwickelt  gewesen.  Aber  etwas  Weiteres  ist 
aus  den  bisherigen  Veröffentlichungen  kaum  zu  entnehmen.  Hätten  die  Autoren 
Gall's  Angaben  gekannt,  so  hätten  sie  auf  die  Beziehungen  zwischen  3.  Stirn- 
windung und  Stirnecke  achten  können  und  wären  vielleicht  zu  bestimmteren 
Ergebnissen  gelangt.  Immerhin  weist  Retzius  auf  die  ungewöhnliche  Form 
der  linken  3.  Stirn  Windung,  auf  ihre  Stärke  rechts  bei  Gyldön  hin. 

Was  endlich  den  Schädel  angeht,  so  ist  der  Schädel  eines  wirklichen  M. 
noch  nie  beschrieben  worden.  Die  Herren,  die  die  oben  erwähnten  Gehirne 
untersucht  haben,  haben  sich  nicht  veranlasst  gefunden,  ein  Wort  über  den 
Schädel  zu  sagen.  Im  Uebrigen  liegt,  abgesehen  von  Gall's  Abbildung  des 
Voigtländer-Schädels,   soviel  ich  sehe,    garnichts  vor   als   die  Beschreibung 
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ir«  Kä->S  ii*>.s  :^?h  Kci.ffer  und  F.  Bessel-Hagen  einerseits,  durch  M,  G. 
Ätl:i  knirr-rr—  :s.  L>  Z^i:  eriaa^t  mir  nicht  auf  das  Einzelne  einzoff-^hcc. 
r_  j-  >-iri.:  <-!::  '.-r-iiziiL'.es  Er^e^niss  nicht  herauszukommen.   •  Demonstraiion 
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I:i  fi*?^  IL*  üe  Ac-rinar^derseizuneen  folgen  denn  assen  zosammen:  Es 
-K  Ti-"-i'rr,  «1^-5  ^r'  ilrh^^niatikem  die  Stimecke.  und  zwar  vorwiegend  die 
1.-»*  f:'i-i.*rr  -'i  ar  :rrs  eLivickel;  ist  aJs  bei  anderen  Leuten.  Wir  dürfen 
'-rz-'-'i-r.  fi--  «ie  l'rsJi'Le  dieser  Bildung  eine  ungewöhnliche  Entwickelang 
:-^  T.rirrri  EJr.ies  »^er  3.  Sümwindune  sei.  Mag  es  sich  so  oder  anders  ver- 
: -l".r-.  a-f;-:-r.  Fä'.:  is:  deu'Üch  die  Verbindung  einer  geistigen  Eiüenihüm- 
., -rtr.:  n:;  *•  ^er  s;ch:l:Ar'?n  körpt-rlichen  Eigen thumlichkeit  nachgewiesen. 

I*-5  "  «ssI .  ü:  Hrrr  Flechsig  bemerkt  über  die  Stellung  der  3.  Stirr- 
"'"' :-.ij  ::s  M-rrs:!:-::  za  der  des  Affen,  da^s  entwickelungsgeschichtlich  eine 
V  rr.i'  . -r^  -Irz  o.  Siimvrir.dürg  zu  constatiren  sei,  2  frühe  Felder  rXo.  10 
-1  i  I-  ^  z.  F.ech-;j  ein  !Li::l«='res  7^»».  27;  bei  den  Anthropoiden  weni? 
'-:-.  kri*  -:-.  i  ein  ar.  ires  yo. -l'.X  dem  Menschen  ausschliesslich  zukommend. 
V.-.;-.  i:  >;  .i'rses  le'zte  l-ei  Ma:hemalikem  besonders  ausgebildet. 

HrrrSSr.  j-rr  fr^  an.  ob  Herr  Moebius  eine  grössere  Anzahl  ge- 
>  TiL..  Irr  M-Ls\--'i  a'.f  dji5  Vorhandensein  der  Stirnecke  untersucht  hat: 
:-:.'  i.e  Ar.:^'-.  die  5;?h  nur  auf  die  Untersuchung  von  Mathematikern  be- 
r.-i:,  sei  «i  'i  elr.e  za  «^inseitige.  Weiler  meint  Herr  S.,  dass  man  auch 
:  1  >^-^IrIz-J  '.r.  B  Ziehung  auf  die  Gestaltung  der  Schädeloberfläche  in  Be- 
Ta  i:  z  rirn  iLusse.  Auf  den  herumgegebenen  Abbildungen  sieht  man  die 
•.  .Tr-;::i:.re5  sj;er:.iii.  die  Früctales  stark  innervirt.  Herr  S.  vr^rmisst,  dab> 
Herr  M.  l::":.:  :».ri;.frin  Untersuchungen  angestellt  hat.  Speciell  bei  Galil<i 
Ne-TL.nn  fina  iie  Frt-Liales  und  Corrugatores  ausserordentlich  stark  contn- 
in,  Wi^  L-in  ac  der;  'jVfen  Furchen  und  Fallen  erkennt.  Dies  ist  ein  Zeichen 
:1z  :L:r.:-.ves  ur  :  an-ijüem^ics  Nachdenken,  wie  es  bei  Mathematikern  doob 
irr  F-.ü  ;>:.  ^'Li.e->Iih  erwähnt  noch  Herr  S.,  dass  es  in  der  Neuzeit  eine 
1--'. vrr--rer. ie  Ma:hen.a:ikerin  gegeben  habe:  Sonja  Kowalewska. 

H-rr  LT'wer. :hal  macht  die  mathematische  Fähigkeit  von  anderen  ße- 
■:r,*-'«ra  a''h'4r::}g.  Er  unterscheidet  1.  Zahlen  begab  ung  (kann  isolirt 
-vjT-n.  er.:w:.k^^i:  sein,  auch  bei  partiell  Schwachsinnigen)  und  anschau- 
l.'i-e  r..a':.e:L.r.i>;he  Beirabung  «geometrische  u.  s.  w.;.  «lede  ist  von  der 
t.r:^  'kk.  ITC  'ie>  Ve:retTenden  Centrums  Schläfenlappen  resp.  Hinierhaupis- 
[■.\Z'T,  -i' \. -.:.:.:.  I»a7u  kommt  beim  begabten  Mathematiker  die  associatlTe 
::..:  »...!>j'^c::ve  Fäh  jkeii,  die  aber  den  anderen  exact  wissenschaftlichen^- 
r::"-::  r*  er.so  n  iLwendig  ist  -Philosophie,  Jurisprudenz  u.  s.  w.).  Eine  engere 
1.    ..i  -•.:.: n    dieser  letzteren  Fähigkeit,   als  in's  Gehirn  halt  Herr  L.  zur  Zeit 

^  ,  ,  ..  •     ♦  •  •  V    T    ^i  <  *.^  *  ^r 

II Tr  Schwarz  CiM<^h;e  sogar  3  Hauptrichtungen  mathematischer  Be- 
:::»l,;:ir  u!.'ers'!.ei.:en:  Rechenkünstler,  analytische  Mathematiker  ( vor- 
V. hct^rio  B-^.ir:rg  für  die  mathematische  Analysis)  und  geometrische 
.Mair.rr...»::h':r   »iie  mit   den  An>chauungsmathematikem   des  Herrn  Vorredners 
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zusauimenfallen.)  Die  blossen  Rechenkünstler  werden  von  den  Mathematikern 
selbst  nicht  unter  die  Mathematiker  gerechnet. 

Herr  Hitzig;  Wenn  Herr  Möbius  uns  etwas  vorträgt,  wird  es  immer 
interessant.  Ungeachtet  dessen  und  ungeachtet  manches  Interessanten,  das 
in  der  Discussion  zu  Tage  getreten  ist,  hätte  ich  doch  von  meinem  individu- 
ellen Standpunkte  aus  gewünscht,  dass  sich  an  diesen  Vortrag  keine  Dis- 
cussion geknüpft  hätte;  denn  es  ist  mir  unmöglich,  alles  das  vorzubringen, 
was  ich  gegen  die  ganze  Anschauungsweise  des  Herrn  Möbius  zu  sagen 
hätte.  Auf  der  anderen  Seite  ist  es  mir  ebenso  unmöglich,  nunmehr,  da  sich 
einmal  eine  Discussion  entsponnen  hat,  ohne  Widerspruch  zu  verharren.  Ich 
will  mich  also  darauf  beschränken,  unter  Beiseitelassung  des  principiellen 
Gegensatzes  nur  meine  Bedenken  gegen  die  Beweiskraft  des  uns  vorgelegten 
Materials  vorzubringen. 

Wie  ist  denn  dieses  Material  beschaffen  und  wie  ist  es  entstanden?  Herr 
Möbius  hat  uns  eine  grosse  Anzahl  von  Abbildungen  vorgelegt,  zum  Theil 
Photographien,  zum  bei  Weitem  grösseren  Theile  Stiche,  ausserdem  Büsten 
und  G>'4)sabgüsse.  Photographien  geben  nun  allerdings  die  Natur  unmittelbar 
wieder,  wenn  sie  nicht  retouchirt  sind  und  wenn  dabei  keine  Künste  mit  der 
Schattengebung  angewendet  sind.  Aber  selbst  diese  und  noch  viel  weniger 
die  anderen  Abbildungen,  insoweit  ich  sie  habe  ansehen  können,  haben  keines- 
wegs überzeugend  auf  mich  eingewirkt,  abgesehen  davon,  dass  man  bei  den 
meisten  von  ihnen  nur  die  eine  Seite  und  zwar  die  rechte  Seite  sieht.  Ich 
habe  an  mir  selbst  die  Erfahrung  gemacht,  dass  man,  wenn  man  sich  in  eine 
solche  Sache  verbeisst,  sehr  leicht  etwas  in  die  Dinge  hineinsieht,  was  that- 
sächlich  nicht  darin  ist,  und  ich  fürchte,  dass  es  Herrn  M.  hier  ähnlich  er- 
gangen ist.  Aber  auch  abgesehen  davon,  also  den  Fall  angenommen,  dass  die 
von  Herrn  M.  beschriebene  Eigen thümlichkeit  der  Schädelbildung  auf  den 
Bildern  der  Mathematiker  wirklich  wahrzunehmen  wäre,  so  giebt  das  mensch- 
liche Gehirn  die  Dinge  eben  nicht  wieder,  wie  eine  photographische  Platte, 
sondern  die  künstlerische  Keproduction  der  Natur  ist  im  höchsten  Grade  von 
der  Subjectivität  abhängig,  wie  das  jeder  weiss,  der  einmal  ein  Porträt  oder 
gar  eine  Büste  von  sich  selbst  hat  anfertigen  lassen.  An  der  Büste,  die  hier 
auf  dem  Tisch  steht,  sieht  man  z.  B.,  dass  die  Gegend  des  linken  Temporaiis 
stärker  eingesunken  ist,  als  die  des  rechten,  und  dass  dadurch  der  Eindruck 
entsteht,  als  ob  der  linke  Stirnwinkel  st.ärker  ausgebildet  wäre,  als  der  rechte. 
Zunächst  wird  der  Zweifel  erlaubt  sein,  ob  der  Kopf  in  Wirklichkeit  so  ausge- 
sehen hat,  wenn  aber,  so  ist  es  doch  sehr  wahrscheinlich,  dass  es  sich  dabei 
nur  um  ein  Minus  an  P'ott  auf  der  linken  Seite  handelt. 

Aber  selbst  wenn  man  zugiebt,  dass  das  thatsHchlicho  Material,  auf  wel- 
ches sich  der  Herr  Vortragende  stützt,  nicht  nur  auf  den  Bildern,  sondern 
auch  in  Wirklichkeit  vorhanden  wäre,  dass  also  die  Mathematiker  thatsäch- 
lich  eine  stärkere  Ausbildung  des  Stirnwinkels,  vornehmlich  des  linken,  be- 
sässen,  so  wäre  damit  noch  keineswegs  bewiesen,  dass  diese  Bildung  der 
äusseren  Stirn  auf  eine  stärkere  Entwickelung  des  in  Anspruch  genommenen 
Theiles    der  dritten  Stirnwindung   zurückzuführen  sei.    An  jener  Stelle  kann 
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^tlii  w/l\  #•:::*  5'.Ärtere  Eü'.xirkl-nz  der  SiimhöLle  und  des  sp«  r::ri'r.5r2  G*- 
Tr\rr5  i:i  B^rr*:!:  li..::.iir":  -Li  s^Vzsi  wenn  man  die  stärkere  Ei-iTri.rklon^  d-^ 
S'iniw;nk*^l5  a-f  i*i  GtiIiz.  srlis:  zarü ckzoinbren  hätte,  so  wäre  danLi:  n-.:!: 
Ia:i2€  Liri;  hrw.^rL.  «iiss  -ii-^-s^  siärkerc  Eniwicklane  gerade  d.e  Spitze  der 
dr^n-ra  SiiniwiLd::::^  l^ir-s-^rn  fÄsf«.  Denn  in  diesem  Falle  ki^nnie  ein»- 
stärkere  o«ier  ger.r.jere  ELiw.ckl^mz  der  Stirn  sehr  wohl  durch  eine  siirktrre 
oder  fferirigerc  £L:wickl:inz  der  Linier  dem  Siimlappen  gelegenen  Theile  des 
Organa  be*iir:2i  se.a. 

Herr  M.  m-xre  cir  al>'>  verzeihen,  wenn  ich  mich  auf  Grand  des  vor- 
gelegten 3lateriales  diesem  TheÜe  des  «Gall  rediTirus"'  noch  nicht  gefan* 
gen  gebe. 

Herr  Moebics  ScLlusswor.  :  Zu  den  Auslassungen  des  Herrn  Flech- 
sig hat  der  Vonrageüde  nor  zu  bemerken,  dass  er  natürlich  die  Uebergangs- 
sielle  zwischen  3.  und  2.  Sümwindang  gemeint  hat.  Herrn  Sänger  ist  zu 
erwidern,  dass  der  Vonragende  unter  Tausenden  noch  nie  das  mathematische 
Orintn  bei  einem  NichtmaiLemaiiker  gesehen  hat.  Dass  der  Muskelzug  die  Stim- 
ecke  hervortreibe  ist  von  vornherein  sehr  unwahrscheinlich,  er  könnte  doch 
h-»ch5ten5  auf  die  Ansalzstelle  der  Muskeln  wirken.  Ueberdem  ist  das  mathema- 
tische Oriran  schon  bei  Kindern  wahrnehmbar,  auch  falten  nicht  nur  Mathema- 
thiker  die  Stirne  beim  Nachdenken.  Leber  die  mathematischen  Weiber  wäre 
besonders  zu  reden,  etwa  fünfzehn  haben  sich  bekannt  gemacht,  keine  bat 
etwas  Hervorragendes  geleisteL  Den  Herrn  Loewenthal  n.  Schwarz  er- 
widert der  Vortragende,  dass  ihm  psychologische  Erörterungen  verfrüht  zn 
s^fin  scheinen.  Gewiss  sind  die  Begabungen  der  Mathematiker  verschieden, 
aber  alle  haben  etwas  gemeinsam.  Da  Herr  Hitzig  schlechtweg  alles  ver- 
neint, ist  schwer  etwas  zu  sagen.  Jedoch  bemerkt  der  Vortragende,  dass  er 
die  Bilder,  die  Herrn  Hitzig  nicht  beweisend  sind,  nur  als  Nothbehelf  an- 
sieht, dass  die  Untersuchung  Lebender  die  Hauptsache  ist  und  keinen  Zweifel 
lä-5t.  dass  endlich  eine  gewisse  Uebung  des  Auges  nöthig  ist,  um  die  Eigen- 
thOmlichkeiten  der  Stirnecke  in  jedem  Falle  richtig  zu  erfassen. 

III.  Herr  Schwarz -Leipzig:  Ueber  einige  Fragen  aas  der 
Pupillenlehre. 

An  der  oft  noch  mangelhaften  Untersuchung  der  Pupillens}Tnptome  i^I 
zam  Theil  der  Umstand  schuld,  dass  diese  vielfach  noch  nicht  hinreichend 
eenau  definirt  und  diagnostisch  klargelegt  sind.  Um  diesem  Ziele  zanachst 
lur  die  Störungen  der  Lichtreaction  und  der  Accommodationsbe- 
we^ung  der  Pupille  näher  zu  kommen,  möchte  ich  einige  Definitionen  be- 
sprechen. 

I.  Störungen  der  Lichtreaction  ohne  Störung  der  Accommo- 
dationsbewegung. 

1.  Refleitaubheit.  a)  Der  Begriff  der  vollständigen  (oder  un- 
vollständigen) einseitigen  Reflextaubheit  ist  klar  und  eindeutig:  bei 
Lichioinfall  in  das  eine  Auge  rcagiren  beide  Pupillen  nicht  (oder  wenig), 
bei  Lichieinfall   in  das   andere  Auge  reagiren   beide  Pupillen  gut  (oder: 
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reflextaub  ist  ein  Auge,  dessen  Pupille  direct  nicht,  wohl  aber  consen- 
suell  reagirt;  diese  an  sich  einfachere  Definition  lässt  aber  das  Verhältniss 
der  einseitigen  zur  doppelseitigen  Reflextaubheit  weniger  deutlich  erscheinen). 

b)  Vollständige  —  oder  unvollständige  —  doppelseitige 
Reflextaubheit  liegt  vor,  wenn  beide  Pupillen  bei  erhaltener  Accoramoda- 
tionsreaction  auf  Licht  nicht  —  oder  wonig  —  reagiren,  und  zugleich 
hochgradige  (neuroptische)  Sehstörung  oder  Blindheit  beider  Augen 
vorliegt.  Dieser  Zusatz  ist  nöthig  zur  Unterscheidung  von  doppelseitiger 
reflectorischer  Starre,  doch  ist  unvollständige  Reflextaubheit  schon  aus 
dem  Pupillenverhalten  diagnosticirbar,  wenn  die  Lichtreaction  nur  dem  Um- 
fang nach  vermindert,  der  Geschwindigkeit  nach  aber  normal  ist. 

2.  Reflectorische  Pupillenstarre.  Zum  Vergleich  mit  der  doppel- 
seitigen Reflextaubheit  bespreche  ich  zuerst  die  vollständige  doppel- 
seitig reflectorische  Starre:  Fehlen  der  Lichtreaction  bei  guter 
Accommodationsbewegung,  unter  Ausschluss  erheblicher  (neurop- 
tischer)  Sehstörung.  Unvollständige  doppelseitige  refl.  Starre, 
oder  reflectorische  Pupillenträgheit:  deutlich  verminderte  und  ver- 
langsamte Lichtreaction  bei  guter  Accomm od ationsreaction;  diese  Störung 
lässt  sich  also  schon  ihrer  Art  nach  von  der  doppelseiligen  Reflextaubheit 
unterscheiden,  immerhin  erleichtert  das  Fehlen  erheblicher  Sehstörung  die 
Diagnose. 

b)  Einseitige  reflectorische  Starre:  Eine  Pupille  reagirt  weder 
direct  noch  consensuell,  bei  guter  Accommodationsreaction  und  normaler 
zweiter  Pupille.  Bei  Verminderung  und  Verlangsamung  der  (directen 
und  consensuellen)  Lichtreaction  (und  im  übrigen  demselben  Verhalten) 
sprechen  wir  von  einseitiger  reflectorischer  Trägheit  (oder  unvoll- 
ständiger einseitiger  reflectorischer  Starre.) 

Auch  bei  der  einseitigen  reflectorischen  Starre  muss  man  mit  Moebius 
verlangen,  dass  die  accommodativc  Reaction  gut  ist,  sonst  fällt  die  Störung 
unter  Gruppe  111. 

Bei  einseitiger  reflectorischer  Starre  sollte  stets  untersucht  werden,  ob 
die  andere  Pupille  hemiopisch  reagirt  (ob  also  ein  quantitativer  Unter- 
schied der  Reaction  bei  Belichtung  der  nasalen  und  der  temporalen  Netz- 
hauthälfte zu  beobachten  ist.)  Die  hemiopische  Reaction  soll  hier  nicht  be- 
sprochen werden;  in  der  Zeitschrift  f.  Augenheilk.  erscheint  demnächst  eine 
Arbeit,  in  der  ihr  (neuerdings  wieder  bezweifeltes)  Vorkommen  vertheidigt 
wird. 

IL  Störungen  der  Accommodationsreaction  ohne  Störung 
der  Lichtreaction;  reine  (vollständige  oder  unvollständige)  accom- 
modative  Starre. 

1.  Ohne  gleichzeitige  Accommodationsstörung;  selten,  aber  doch  zweifel- 
los beobachtet.  (Umgekehrt  ist  auch  mit  Accommodationslähmung  nicht  immer 
accommodative  Pupillenstarre  verbunden.) 

2.  Mit  gleichzeitiger  Accommodationslähmung,  ebenfalls  selten,  wenn 
überhaupt  mit  Sicherheit  beobachtet. 


Ul,   'i^T.r-ir*-  .:>r  L     i:-  --d  der  Ac-vcmo  :*::■: ::5rea:r;}n: 
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1.  \  i.l'-iiLi:.'*  i::zc=.c:n*.  c-irr.  wi>  cia3  sie  rnr:?:  arr.a*^  ab- 
•v:--:*  P-;...-L5:irr*:  Errr;-^r.e,  t:.:  z  unUirr^-ürhr  Pcpüle.  Bei 
'^  -''-  ß^-'-"'  ii^  >-T.i.  tlnr  .:rzirL>:hA  <?!::=  ::er:ii=i^^%  al^  acch  eine 
E.e:.:ir.r-*:5*  Lii=:::'rT=:Tir:a^?:>  fiiz  eine  Ckaiiiaale  sj^siische  Mrdriasis 
T'.rl.rj.L.  Wr—  le.  T:..^>r  l'ii:we^-:::Lke::  die  Papille  nie  hl  maiimal 
enre>r.  15%  Ii-r.  oreasif-^ie  LiL-^  =  ^  vor,  im  Zwei feküll  en'.5cheidet 
i--^  W.ri.::^  eii-^  Tripels  einer  epr>:.  P::.^:arpmlri5ang  für  organische 
Ui-uL^.  cL-i  Lar  d;e>f  5--:::e  -in  tr.:er  al:^»-meiner  Pupillenstarre  ohne 
Te:;rren  Zcsa^z  versieLen,  während  die  vorübergeh^^nden  Zaständc  der  medi- 
oi-eni-en  and  der  5p3L5::>:'Les  MT-iriAsis  stets  als  solche  bezeichnet  werdeo 
^. :::>=.  Ue^^er  die  I»:?eren:;a:d:azr.ose  dieser  verschiedenen  Formen  Ton  My- 
dr.a-.i  5.  \erLand;G:igen  -L  Versamnilung  deutscher  Naturforscher  ond  Aente 

t,  Ais  unvollständige  allgemeine  Popillenstarre  sind  alle  die 
Forcen  za  l^zeicLnen,  wo  LicLi-  und  AccommodationsreactioD  ge- 
stört siLi.  sei  es-  da>5  t^ide  nur  berabgeseut  sind,  oder  dass  die  eine  herab- 
gese'cZt  und  -iie  andere  aufgehoben  ist.  Unvollständige  spastische  MvdriasLs 
Ln:erv:Leiir-i  -ich  -iavor.  durch  die  normale  Geschwindigkeit  derPnpiJlen- 
tewrjung.  unroihiändige  Atropinmydriasis  durch  fehlende  oder  verringerte 
Wirkung  vh  wacher  Pilocarpindosen.  Die  Einzelheiten  der  nicht  immer  leichten 
Di^rrrentialdiagtose  können  hier  nicht  besprochen  werden. 

Die  vollständige  oder  unvollständige)  allgemeine  Pupillenstaire  kaim 
einseilig  oder  doppelseitig,  ohne  und  mit  Accommodationsläfa- 
mang    dann  ^Ophtha! m^^plegia  intcrior*)  auftreten. 

Die  verschiedenen  Variationen  und  Combinationsmöglichkeiten,  sowie  die 
Bedeutang  der  verschiedenen  Störungen  für  die  topische  Diagnostik  könuen 
heuie  nicht  mehr  besprochen  werden. 

D  i  5  c  a  5  s  i  0  n :  Herr  M o e  b i  u s  bittet  um  Aafklämng  über  den  Begriff  der 
-accomc.«>dativen  Papillenstarre**.  Er  hat  nie  etwas  derart  gesehen,  weiss 
auch  nicht,  was  es  heissen  soll. 

H»rrr  Sänger  hält  im  Einverständniss  mit  dem  Vortragenden  daran  fest, 
*\-^^  es  eine  accommodative  Reaction  geben  müsse.  Er  möchte  jedoch  em- 
pfahlen zwischen  Convergenz-  und  accommodativer  Reaction  der  Popillen  zu 
•^n:er>"^heiden.  Betreffs  der  hemianopischen  Pupillenstarre  betont  Herr  S.  die 
S  ^hwieriiikeii  des  Nachweises  mit  Hilfe  der  gewöhnlichen  Methoden,  sodass 
der  Entdecker  derselben,  Dr.  Wilbrand,  dieselbe  nicht  mehr,  sondera  ein 
ar.ieres  neues  Verfahren  empfiehlt.  Dasselbe  besteht  darin,  dass  ein  Prisma 
v..r  dl?  ^'etreffende  Aage  gehalten  wird.  Es  macht  das  Auge  nach  Wegnahme 
des  Pr:5nia<  eine  secundäre  Einstellbewegung  auf  ein  fixirtes  Object  bei  cor- 
::oa!er  H-n,ianop>ie,  dajregen  keine  bei  einer  Tractushemianopsie.  Herr  S. 
hat  ;•/:;.:>:  einen  diesbezüglichen  Fall  mit  fehlender  Einstellung  des  Au^? 
r.-ich    -ler  W- -^nahme   des  Prismas   beobachtet.     Zum  Schluss    bittet  Herr  S. 
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darum,  Termini  wie  Reflextaubheit  zu  vermeiden,  sondern  stets  möglichst  ge- 
nau die  Pupillenbewegung  zu  beschreiben. 

Herr  Tschermak  theilt  das  Aufhören  der  Pupillenerweiterung  bei  Sym- 
pathicusreizung  (auch  am  Ganglion  cervic.  supremum  und  darüber)  nach 
dauernder  Durchtrennung  des  Halsgrenzstranges  mit.  Bei  Verheilung  des 
Sympathicus  mit  dem  Vagus  war  sie  vorhanden  (Kaninchenversuch). 

Herr  Sänger  fügt  hinzu,  dass  er  bei  Sympathicusaflfectionen  beim  Men- 
schen niemals  eine  Pupillenstarre  beobachtet  habe.  Er  hält  es  nicht  für  be- 
rechtigt, Erfahrungen  am  Thiere  ohne  Weiteres  auf  den  Menschen  zu  über- 
tragen. 

Herr  Schwarz  (Schlusswort):  Herrn  Moebius  erwidere  ich,  dass  Ver- 
lust der  accommodativen  Mitbewegung  der  Papille  bei  guter  Lichtreaction  und 
erhaltener  Accommodation  zweifellos  vorkommt,  ich  habe  selbst  solche  Falle 
beobachtet..  Man  kann  sich  doch  wohl  denken,  dass  die  Verbindung  zwischen 
Sphincterkern  einerseits  und  Accommodations-  und  Internuskern  andererseits 
unterbrochen  sein  kann,  während  diese  beiden  Kerne,  oder  mindestens  einer 
davon,  gesund  sind. 

Der  Forderung  Herrn  Sänger's,  zwischen  accommodativer  und  Conver- 
genzreaction  einen  Unterschied  zu  machen,  stimme  ich  im  Princip  bei,  in  der 
Regel  ist  aber  solche  Trennung  nicht  möglich.  —  An  dem  Vorkommen  hemi- 
opischer  Pupillenreaction  muss  ich  durchaus  festhalten.  —  Der  Begriff  der 
Reflextaubheit  ist  genügend  klar,  die  Anführung  der  einzelnen  klinischen  Sym- 
ptome dürfte  allerdings  den  Meisten  verständlicher  sein. 

Die  Sympathicusaffectionen  sind  ein  Capitel  für  sich,  beim  Menschen  be- 
wirken sie  indess  keine  erhebliche  Störung  der  Beweglichkeit  der  Pupille. 

IV.  Herr  Pick-Prag:  üeber  Aenderungen  des  circulären  Irre- 
seins.   (Der  Vortrag  erscheint  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift.) 

Disoussion:  Herr  Hitzig:  Wenn  man  eine  Ansicht  über  die  Zunahme 
einer  bestimmten  Krankheitsform  aussprechen  will,  so  sollte  man,  wie  mir 
scheint,  zunächst  eine  Definition  dessen  voranschicken,  was  man  unter  dem 
gewählten  Namen  versteht.  Im  vorliegenden  Falle  hätte  ich  dies  für  um  so 
wünschenswerther  gehalten,  als  wir  zwar  die  frühere  Arbeit  und  damit  den 
früheren  Standpunkt  des  Herrn  Vortragenden,  nicht  aber  seinen  jetzigen  Stand- 
punkt kennen.  Seither  sind  die  Arbeiten  Kraepelin's  erschienen  und  wenn 
nun  Herr  Pick  meint,  dessen  Stellung  könne  eben  durch  die  Zunahme  der 
circulären  Psychosen  bedingt  sein,  so  hat  es  fast  den  Anschein,  als  wenn  er 
sich  durch  jenen  Autor  hätte  beeinflussen  lassen.  Kraepelin  rechnet  be- 
kanntlich alle  recidivirenden  Psychosen,  auch  wenn  dasRecidiv  nach  10 Jahren 
und  mehr  erscheint  zu  den  periodischen  Psychosen.  Diese  Auffassung  kann 
doch  nicht  auf  der  Zunahme  solcher  Krankheitsformen  beruhen.  Das  Gleiche 
gilt  mit  Bezug  auf  den  Gebrauch  des  Wortes  „Melancholie".  Nicht  alle  De- 
pressionszustände,  die  häufig  so  bezeichnet  werden,  sind  Melancholie,  z.  B. 
die  im  Beginn  der  meisten  Geisteskrankheiten  eintretenden,  auf  der  Appercep- 
tion  von  krankhaften  Störungen  der  Sel})sterapfindung  beruhenden  Stimmungs- 
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Jlen.  Ich  se:ze  freilich  derartige  Irrthümcr  bei  einem  so  scharf  und  fdn 
h^itirL.e-.iea  Sacbkencer,  wie  Herr  Pick  nicht  Foraus;  indessen  sollte  nach 
Aw5f*3  hin  kein  Zweifel  darül-er  gelassen  werden. 

Herr  Neisser  erklän,  dass  die  von  ihm  aufgestellte  Behauptung  einer 
Z::i:a'i=.r  der  periodisch,  d.  h.  in  altemirenden  Phasen  von  depressiver  ond 
eiili^iV.Trr  Ge:>:e5verfa55ung  verlaufenden  Psychosen  zunächst  ganz  frei  von 
L.f^:  risrhen  Unierscheidungen  gegeben  sei.  Zur  Ergänzung  möchte  er  hm- 
zii^T..  C'sss  ihm  die  klassische  Baillarger'sche)  circuläre  Psychose gegen- 
^lr..2  au:n  Llu!,^er  als  früher  geworden  zu  sein  scheine.  Doch  sei  es  ihn 
\ri  ier  SrI'.enhe;:  des  frajrlichen  Leidens  nicht  mögUch,  sich  zur  Zeit  definitir 
r-  er.:-:he:ien. 

Krrr  Grc'55  t^:oni,  dass  die  Anschauung  Kr aepelin's  nicht  deshalb 
ei-e  andere  s*:,  wie  die  der  meisten  anderen  Psychiater,  weil  die  Form  der 
.•JT-Iire-  Psycb-se  sich  geänden  hätte,  sondern  weil  er  auf  Symptome,  die 
a-f  ce=  Verlauf  Srblüsse  erlauben,  mehr  Werth  lege,  andere,  die  für  denVer- 
.iuf  *r>:chjll:ig  seien,  weniger  trachte. 

Herr  Pick  Schlusswon  erklärt  auf  die  Bemerkung  des  Herrn  Hitzig, 
:iS5  <r'::  Stäiiirunkt  der  der  älteren  Autoren  sei,  der  im  Vortrage  angeführt 
ers.h-:-::  seirie  A-fTassu-g  b-züglich  dessen,  was  Melancholie  sei,  glaubte  er 
•i^r  Versa- n^lucg  r.ich;  tesonders  aussprechen  zu  sollen. 

Herrn  «.iross  erwioen  er,  dass  die  gleichen  Erwägungen  auch  schon 
*:  Zier  in  B-erreif  der  Syn4  :oi:iaii.k»2ie  des  Verlaufes  Beachtung  fanden. 

V.  Hrrrülerff  Sonnen-ieic  :  Fehlen  des  Grosshirns  und  Asvm- 
n:e;r:e -ier  anderen  Hirntheile  bei  einem  Btägigen  Kind  mit  aus- 
jt*  :I  :e:en:  S:Lädel  und  mit  Aplasie  der  Nebennieren. 

Bei   d^T  ErT-rTrung  eines  nach  allen  Richtungen  gut  und  in  der  Haupl- 

si:'::e  s;.^=:e:rlsch  ausgebildeien  Schädels,  der  von  einem  ausgetragenen,  6lä- 

r  ^rn  K.n  ;e  s:i:n=.:e,    enileene  sich  eine  grossere  Menge  seröser  Flüssigkeit. 

In    der  S::.idrlL"h>  fanden  sich  der  Himstanun  und  das  Kleinhirn:  die  un- 

::-*>rf  Gr.sshimrlase   s:ell;e  aber  nur  einen  5  cm  langen  mit  Flüssigkeit  g^- 

r.l.fn  Sjk-k  :ar,  dessen  Wand  nur  eine  Dicke  von  \'2~Va  ™°*  ^*^^^  ^^  ^^ 

1    :is:   ;:nen:w:ckeiter   Hirnrinde  bestand.     Die  Fall  cerebri  fehlte 

tr.lV.nrt'n.     I»a5  Tentorium  cerebelli   inserirte  oben  unter  der  grossen 

y:r:J7el.e  uni  4i:h  an  der  Schädelbasis  zu  weit  vom.   Im  Innern  der  Gross- 

:  :/:  ..sf    s ': -araninien   «iie   Plevus    chorioidei.     Es   fehlten    die  gesammie 

••  r:ssh.rnn.Ärksubs:anz,   die  vordere  Commissur  der  Balken,  die 

'.  :r:  :  n   n..in.n;.llaria,    der  Fornii  und  die  Zirbeldrüse.     Der  Hira- 

sv.nni  tr  :-:^  v  m  n-i;  2  H Ockern,   die  verkümmerten  Linsenkem  bezw.  Seh- 

"'^-aT-I  fT.r    '."-n.    r»:e  Wand  der  Grosshimblase  war  allein  an  den  Occipital- 

Vjtr:rn    njk»r  sk  r:s:h    eini^ermaassen    entwickelt    and    zwar  links  in    der 

i .  n  f  :~.   :n  ier  Breie  und  Dicke  von  ^y'o  <^™?  rechts  weniger.  MiknH 

r.  f--:  .1:  :  •:  nr entwickelte  Himnnde  Ganglienzellen:  an  der  Occipital- 

*a:   f  f.vr  ::r  <  :"r  ausser  itni  nochNerrenfasem  und  lebhafte  Gliawucherung.  Die 

Au^x-*  i:s  K  •  ::<  waren  n:m;al  gebildet,  die  Nervenfaser-  und  Ganglien- 


•y«  Versamml.  mitteldeutscher  Psychiater  und  Neurologen.        1023 

Zellen  Schicht  der  Retina  war  äusserst  schmal  (Ganser),  Der  dünne 
Nervus  opticus  enthielt  sehr  zahlreiche  Blutgefässe. 

Der  Himstamm  und  das  Ruckenmark  wurden  nach  Cclloidineinbettung 
geschnitten  und  mit  der  Wolters'chen  Markscheidenlarbung  behandelt.  Eine 
Anzahl  der  Präparate  wurde  mit  Zeiss'  Mikroplanar  (1  :  4,5:  F  =^  75  mm) 
photographirt.  Die  demonstrirten  Copien  zeigen,  dass  die  Pyramidenbahn 
vollständig  fehlt.  Die  Hirnschenkel  sind  abwesend.  In  der  Brücke  trifft 
man  nirgends  Pyramidenbündel.  Die  Pyramiden  sind  nicht  einmal  angelegt. 
Die  Pyramidenkreuzung  ist  nicht  da.  Die  Rückenmarksschnitte  lassen  eine  Ein- 
senkung  an  den  Stellen  der  Seitenstränge  erkennen,  wo  die  Pyramidenstränge 
normaler  Weise  liegen  sollen.  Auch  die  mediale  Schleife  ist  nicht  voll 
ausgebildet.  In  der  Brücke  fehlen  alle  Fasern  im  Stratum  superficiale, 
sowie  im  Stratum  complexum,  viele  im  Stratum  profundum  und  in  den 
Brückenarmen.  Im  Rückenmark  haben  das  Schultze'sche  Comma  und 
die  hintersten  obersten  Partien  der  Goll'schen  Stränge  kein  Mark. 
Die  Schleifenkreuzung  ist  sehr  klein.  Die  vorderen  und  hinteren  Rückenmarks- 
wurzeln sind  ebenso  wie  der  III.,  V, — X.  und  XII.  Hirnnerv  markhaltig. 

Ausserdem  begegnet  man  in  den  Präparaten  hochgradiger  Asymmetrie 
zwischen  den  rechten  und  den  linken  Hirnhälften.  Vor  allem  ist  die  rechte 
Kleinhirn-Hemisphäre  wesentlich  grösser  als  die  linke.  Der  Wurm  steht  links 
von  der  Mittellinie.  Der  rechte  Bindearm  zu  den  Vierhügeln,  der  rechte 
Brückenarm,  das  rechtsseitige  Corpus  restiforme,  die  linke  Olive,  der  linke 
Seitenstrang  des  obersten  Halsmarks,  die  hinteren  Partien  des  linken  rothen 
Kerns,  die  rechte  laterale  Schleife,  das  linke  Mittelhirn  und  das  rechte 
Zwischenhirn  sind  voluminöser  als  die  entsprechenden  Hirntheile  der  entgegen- 
gesetzten Seite.  Diese  Grössendifferenzen  beziehen  sich  nicht  nur  auf  rechts 
und  links,  sondern  auch  auf  hinten  und  vorn  und  haben  selbstverständlich 
wesentliche  Verschiebungen  in  der  Längsachse  der  betreffenden  Hirntheile  zur 
Folge. 

Bei  der  Section  wurde  nun,  wie  schon  so  oft  bei  Hirnmissbildungen  eine 
abnorme  Kleinheit  der  Nebennieren  gefunden.  Herr  Medicinalrath  Dr. 
Schmorl,  der  dem  Vortragenden  den  Fall  überlassen  hat,  maass  die  Neben- 
nieren nur  7  mm  lang,  5  mm  breit  und  1  mm  dick  und  fand  namentlich  die 
Marksubstanz  unentwickelt.  Ilberg  ist  im  Anschluss  an  die  Untersuchungen 
Boruttau's  der  Ansicht,  dass  das  gerade  in  der  Entwickelung  vor  Anämie 
nicht  geschützte  Gehirn  sich  in  Folge  der  Kleinheit  der  Nebennieren  mangel- 
haft ausgebildet  habe;  üben  doch  die  Nebennieren  gerade  im  Fötalleben  bei 
normaler  Grösse  eine  wichtige  hämodynamische  Wirkung  im  Gehirn  aus. 

VI.  Herr  Ziehen  (Jena)  bespricht  und  deraonstrirt  den  Verlauf  der  Py- 
ramidenbahn bei  den  Aplacentaliern.  Bei  den  Monotremen  fehlt  eine  Pyra- 
midenkreuzung en  masse.  Bei  manchen  Marsupialiern  scheint  die  Pyramiden- 
bahn in  den  Hinterstang  überzugehen,  v.  Kölliker  hat  diesen  Verlauf  zuerst 
bei  Phaseolarctus  beschrieben,  Vortr.  fand  ihn  jetzt  sehr  ausgeprägt  bei  Pseu- 
dochiras.  Das  Areal  der  Pyramidenbahn  ist  bei  dem  letzteren  durch  eine  be- 
sondere bräunlich-schwarze  Färbung  im  Weigert'schen  Schnitt  schon  makro- 
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.:-_-  il:  Eir^^-ii^lrikm«  der  Gliavcrtheüimg. 

'1^  I  L'^-ir^  d«a'«rs5inrt  mittebt  Proiectioiisappant 
*•"[••  jsjir;!.  rnss-iT— t.  ».t  w^*->*-m  »ije  saccessire  Eotvickelong  der 
l'*»T-uir=-:.i^i.»«i  t«**  T-r^*r*JiTT»  i*rT^ra^:U-  Vortnceader  weist  xonäehst  danof 
i.n>  r  t?-  r.»  rüLjn  it«inATT-  :r-r«>ffra  e.ne  eanz  spezifische  SteHang  eia- 
Ttinrn.',  i^  -.-«'a  *^  iJütt*  ri'.-t-rs^i:«»!*  zvis^hen  Tff^hiedeaeii  Regi<Mien  in 
Itfs-iir  fair  c**^  iJi'-T'r  ii^,i:z:irsv\'i  1-^<k.  nsd  dass  kein  «öderes  Organ  etwis 
uit'i  i-ir  ^n-jsnr.  Im  -*'a«?*  ^^fc^ee  iäss:.  C>as  Gehirn  ist  in  Bexog^  nof  das 
-^D"»*-*^*  n  r»^  Ai>?r_i-iz:r  5«r*c  C3:er>rrine  nur  mit  dem  Gesaamtköiper 
ji  r  i*ru_^^»*  ri  ^'^  «i*i-  ^>«i»*  *tTiA.r.e  Fasert  InM  hat  seine  besondere  Stel- 
-Liitr  js.  5ui'i--k  LT'  iti^  ZiMcist:  <<t.aes  Eintrittes  in  den  Reifexostand. 
"im*  -..;^  5;...2  I.  5>  13  !>*i  >  ü*s>i:33cea  in  d«-  Art.  dass  Ton  den  peri- 
7  i*Tti  >^r»-T"i  rb?r?r  :_.»  •  ^--^r»-  Rn^c^cmartswnneln.  Trigeminos.  Glosso- 
j..iji-TjmT*.  Tfjsi'-L  :-n-  5T.i:er  -t«-  O^rhleaiis.  noch  später  der  Opticus,  lo- 
'^'t:  ti-r  ■-Tfc'-'r-T*  *.«-2  n-  Mart  -üiJrill^n,  während  beznglich  der  centralen 
I--I.1X-1  f^ATtTL^j  r.»»  vTii^^r  5 -rt  folsendennaassen  gestallet:  Hintere 
"i  ir-?Hn-  r-iTan-ji«  ä!..  •'  .*«t  <-."!-*  •►r.'icos,  Cochlearis.  Die  EntwiekeliuiAr 
i-«"  :•»-  t^  r~i'a?'»^  Il^nai.  -i*»  tiir:doen  dieselbe  Reihenfolge  und  das- 
r-^L'«  r*^.*:»?  «*iT*r-  3  «»cii-^laei  Fallen  finden  sich  indess  Ansnahmen 
i*«rr?s"A^--  ik^  Tv^t-r  -i*^  i.t->r«am=;proce5s  rascher  oder  langsamer  ab  ge- 
"r'.ij.rü  -»-i  kT-r  •*>.   •♦■»r  rrr  «t-ieli:^  Bändel  Besonderheiten  zeigen. 

L?  w^-i  *ji  ?rij»fcn:  •i*E.->c5:nr;.  welches  allgemeine  Beschleani- 
£  1 1  r  :*-:r-  t»;rr??J:v-.  ia?«  -•>:*  Tor  Ablaaf  des  2.  Lebensmonates  ein  Zn- 
5-Li'i  «T!»  -:;  -wrL  v*-:'i*r  ?.::ä  «^  ia  -L  Monat  eintritt.  Elin  zweites  Ge- 
1  n  if^  f».::»*  ir-^rLr^:  jt?  Verlasffsamnnr.  dergestalt,  dass  5  Monate 
i,i»-i  6?^  r^'i*iL  '>*^-rr:  :  vi  ai  rit  die  Höhe  der  Entwickelnng  erreicht  ist, 
▼*■.  •!•*  "?.'•?<*  r?t:>  Frt**H?  «•■--  bei  der  Gebart  zeigen.  Bei  letzterem  Indi« 
-f  iiuL  tkzi  ^  z  M  >77-  "^  "•-  '-^  Oblongata:  da  gleichzeitig  eine  hydriH 
r*r li. .>:i-r  £rw»i:^nTx  -ies  H  2:ed»*>ms  der  Seitenrentaikel  besteht,  ist  möe- 
_•:!  «-v?--?*»  t^  *ri'i>  Hirsimck  also  zonächst  ein  mechanisches  orsachliehes 
X  iTi'T*  iir  ETistii^  -c^c  AE'Xmalie:  indess  lässt  sich  auch  an  einen  spe- 
-f^  1  rf'Uriir»- r-fc  t?"  ;s5  de*  sTx-hiiitischen  Vims  denken,  am  so  mehr  als 
r*'^!-?"^  "-  -^2  H.r:-?r?tringen  graae  Degeneration  besteht. 

•'  T  ir-:-rf**  Prir-aras  ttisi  eine  anomale  Entwickelungsfolge  der  oen- 
-n^'  > -"s.^rrrr^r  !^  Stabtranz.  Obwohl  das  Gehirn  einem  trolUg  reif 
^^v''*^*-  I'*:^.:--:^  ac^h^rt.  welches  annähernd  5  Wochen  gelebt  kai. 
1^<:  :  ■*  >?-^>rar''srg  d^-.tli.rhe  Markschwielen  nicht  erkennen.  Die  H«r- 
^Ti*  -  -T^  ^•»  >:  n-t:»:>k-ri5.*h  zahlreiche  feine  markhaltige  Fasern  aaf,  wahrend 
—  :*r  F.^o?-!  »i  *  HV-siTrahiuag  nach  der  Sehstrahlnng  markhaltig  wird. 
?  ?>f  S-: .-  i  i<:  w:-r::^  etwaigen  Einwänden  gegenäber,  welche  man  gegen 
.*  e  A"ri*t*  «1*5  Vrnrajr^r-ien  üb-^r  die  Entwickelungsfolge  der  centralen 
'«?:v-rrf~.  r:*-:..^?.  ir:::^:    es  inebt  eben  —  wenn  auch  selten  —  Aasnahoen 

I^f<  1^  *  .*:eE  wrr^vr.  zwei  Frä[4rate  demonstrirt,  deren  eines  (I6tlgigw 
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Kind,  Horizontalschnitt)  deutlich  erkennen  lässt,  dass  der  sogenannte Fasciculus 
longitudinalis  inferior  thats&chlich  ein  Projectionssystem  darstellt,  welches 
vom  äusseren  Kniehöcker  und  Sehhügel  ausgeht  und  als  die  eigentliche 
optische  Leitung  zu  betrachten  ist.  Ein  anderes  Präparat  (Frontalsohnitt 
durch  beide  Hemisphären  eines  7  Wochen  alten  Kindes)  zeigt,  dass  die  Hör- 
strahlung links  viel  stärker  ausgeprägt  ist  als  rechts.  Vortragender  hat  an 
zwei  weiteren  Gehirnen  (die  übrigen  waren  der  angewandten  Schnittrichtung 
halber  zur  Vergleichung  beider  Hörstrahlungen  nicht  geeignet)  dasselbe  oon* 
statirt,  so  dass  es  sich  möglicher  Weise  um  ein  gesetzmässiges  Verhalten 
handelt.  Ist  dies  der  Fall,  so  erklärt  sich  die  übermässige  Benutzung  der 
linken  Hemisphäre  zur  Sprache  allem  Anschein  nach  aus  der  grösseren  Zahl 
acustischer  Leitungen,  welche  zur  linken  Hemisphäre  gelangen.  An  der  Tast- 
strahlung  konnte  Vortragender  bisher  Asymmetrien  ebensowenig  finden  wie  an 
der  Sehstrahlung. 

An  einem  geneigten  Frontalschnitt  durch  daä  Gehirn  eines  5  Monate 
alten  Kindes  wird  das  parietale  Associationscentrum  demonstrirt,  insbesondere 
seine  Gliederung  in  die  Randzonen  und  das  im  Gyrus  angularis  gegebene 
Oentralgebiet.  Die  ersteren  lassen  einen  Anflug  graublauer  Färbung  erkennen, 
das  letztere  nicht  deutlich.  Randzonen  und  Centralgebiete  sind  Unter  ab* 
thei langen  der  vom  Vortragenden  unterschiedenen  Associationscentren. 
Einen  deutlichen  Stabkranz  lässt  keines  dieser  Gebiete  erkennen ;  das  Oentral- 
gebiet enthält  auch  nicht  die  leiseste  Andeutung,  wie  denn  auch  (nicht  de- 
monstrirte)  Horizontalschnitte  aus  dem  Gehirn  eines  Kindes,  welches  7  Monate 
gelebt  hatte,  einen  Stabkranz  gänzlich  vermissen  lassen. 

Schliesslich  betont  Vortragender,  dass  jedes  durch  besondere  Entwicke- 
langszeit  ausgezeichnete  Rindenfeld  auch  unter  besonderen  Ernährungsbedin- 
gungen  sich  entwickeln  kann,  sei  es,  dass  die  Mutter,  sei  es,  dass  das  Indi- 
viduum selbst  vorübergehend  erkrankt.  Die  marklosen  Bezirke  werden  durch 
gewisse  Einflüsse  leichter  und  schwerer  geschädigt  als  die  markhaltigen,  so 
dass  sich  die  Folgen  vielfach  nur  am  ersteren  zeigen.  So  beobachtete  Vor- 
tragender an  einem  Idiotengehirn,  dass  die  Sinnescentren  theils  gut  entwickelt 
waren,  während  die  Terminalgebiete  (Centralgebiete  der  Associationscentren) 
völlig  in  eine  cystische  Masse  umgewandelt  erschienen.  Umgekehrt  können 
vielleicht  besonders  günstige  Ernährungsverhältnisse  zu  einer  gegebenen  Zeit 
ein  Rindenfeld  in  seiner  Entwickelang  besonders  fördern  und  eine  stärkere 
Ausbildung  ermöglichen. 

Es  folgt  die  Wahl  des  nächsten  Versammlungsortes,  welche  auf  Halle  a.S. 
fallt.  Zu  Geschäftsführern  werden  die  Herren  Hitzig- Halle  und  Fries- Niet- 
leben gewählt.  Die  Rechnungen  waren  nach  vorgenommener  Prüfung  für 
richtig  befunden.  Zum  Kassenführcr  wird  Herr  Grossmann -Nietleben  be- 
stimmt.   Frühstückspause,  sodann  um  2  Uhr  Nachmittags  Beginn  der 

Zweiten  Sitzung. 

VIII.  Herr  Neisser-Leubus.  Kritisches  Referat  über  den  derzeitigen 
Stand  der  Katatonie-Frage. 
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Der  Vortragende  giebt  einen  gedrängten  Ueberblick  über  die  Stellung- 
nahnie  der  yerschiedenen  Autoren  zu  der  Lehre  von  der  Katatonie.  Ein  Ver- 
gleich der  Zeit  vor  12  Jahren,  als  des  Vortragenden  Dissertation  erschien,  mit 
der  heutigten  ergiebt  eine  erhebliche  Wandlung  der  Dinge.  Damals  war  die 
Katatonie  selbst  in  den  Lehrbüchern  (das  Kraepelin'sche  Compendium  nicht 
ausgenommen»  so  gut  wie  unbekannt;  nur  Schule  behandelte  sie  in  einem 
Capi:el  als  l'nterform  des  hallucinatorischen  Wahnsinns.  Heute  dagegen  er- 
klären Kraepelin  und  Aschaffen  bürg  ein  Siebentel  aller  ihrer  Fälle  für 
lur  Katatonie  oder  Dementia  praecox  gehörig! 

Der  wichtigste   Gegner  der  Annahme   der  Katatonie   als    einer  selbsi- 
ständigeu   Krankheitsform  in  Deutschland   war  bekanntlich  Westphal.     Er 
erkannte    einerseits    den  krampfartigen    Charakter    der    „katatonischen^  Be- 
wefun^ formen  nicht  an',  andererseits  hob  er  das  Auftreten  von  Verfolgungs- 
und  Grössen  Wahnvorstellungen  bei  den  Kahl  bäum  ^  sehen  Fällen  hervor  und 
n^iianiine  dieselben  deshalb  als  Verrückte.    Der  diagnostische  Gegensatz  liegt 
al>o   auf  d.'m  allgemein-pathologischen  Gebiete,   die  allgemein-patbo- 
lo^sohe  Bewenhung  der  Symptome  ist  eine  unterschiedliche.   Die  Westphal'- 
sche  Auffassung  lässt   sich,   wie  der  Vortragende  ausfuhrt,    in  verschiedenen 
mvv.:n?inea  Fort  Wirkungen   bis   auf  den  heutigen  Tag  verfolgen:      Es  dürfte 
daher   Ro:h wendig  sein   sich   klar   zu  machen,    was  wir  in  allgemein-patho- 
lOftT.soher  Be:iehuog  von   dem  Wesen   der  eigenartigen  ^fkatatonischen^*  Sym- 
ptonie  wissen.    Vortr.  bespricht  die  Auffassungen  von  Wer  nicke,  Stoddart, 
Meyner;.  Cramer,  Kraepelin,  Sommer,  Schule,  Lehmann,  Binder, 
>>"{:!.%>  ur.  i  i  baslin  u.  A.  und  schliesst,  dass  eine  einigermaassen  gesicherte 
Kenr;r.:<s   des  Wesens   der   betreffenden  Erscheinungen   noch    nicht  exislin. 
Nich:   e:r.n.al   eine   physiologisch   gefasste  Beschreibung  der  Smptome  von 
Seiten  vier  t>>y :homotorischen  Sphäre  sei  bis  jetzt  geleistet!  Bei  diesem  Stande 
*ier  Pir.jT*  k.nr.e  vom  allgemein-pathologischen    Gesichtspunkte  die  h^ 
dtv.;;:r.i:  der  Ersehe: r.ungen  nicht  statuirt  werden.  Tschisch  habe  neaerdinsfs 
•ier.  \ers;;:h   ^r^n^Aob;   von    der  ätiologischen    Seite   her   den  Krankbeils- 
te^;iT  ö:^  k.»:jk;onie  xu  ä\iren.  Unbeschadet  der  principiellen  Einwendungen. 
wel>'h-*    c•J^":\    ii;e    Durvhtuhrbarkeii    rein    anttologischer   Krankheits-Classi- 
r..":ru* ,:::.  :,;  erheben  smd.  wäre  es  natürlich  ein  grosser  Fortschritt,  wenn  ea 
^^'..r'jiY'.   «:.»s   oier   d:e   äuo;>^^ischen  Momente  lür  das  Zustandekommen  des 
Va;.^:  r  <:Sn   Knir.khe::>|:vvesses  zu  ermitteln:  aber  die  von  Tschisch  bis- 
^t'  j:^  ^;V:r.en    '/:e  :rv::>.*hen  und  klinischen  Darlegungen  muthen  seltsam  in: 
i:*r  >:..'.;:<>  li'^s  AufsA'.res  i:e^.  noch  nicht  vor,  sodass  der  Vortr.  sein  Unheil 
:;:",..x\»'.:-v*  r..-:ss.      V>!'  der  pathologisch-anatomischen  Seite  ist  die 
Fr, ,:''   .1^:.  :*,»..>  :r.  A'\:ritf  ir»?r..»c:men  und  Alzheimer  hat  positive  Befunde 
A;.*^'»w;e<''v,     i\:r.  !e:  1er  noch  die  ausführlichen  Veröffentlichungen  und  so- 

e  V  ^'.  ;.  K  ,:  e;:er  ^:e^.u^•<:aahme  zur  Sache,     Xun  hat  endlich  Krae- 


;  el;:*  :en  \:r>ur  i:!::erT.:::.nie:i  die  Prognose  als  klinisch  differenzirende« 
i ':.!'.%, -c  -•;:;;:::  -i-r  r-'v  !  .sehen  Kra nkh ei ts formen  au&ustellen  und  auch  für 
•v.e  ^.i^,;  :  .;\»..'T.i«v;vc  «i-n  S  hwerpunk:  in  die  angebliche  Thatsache  rerlegu 
»:,»^^  '..•^•/..e  ::.ehr  v  i-r  ^%':.:j:er  r»isch  zu  terminaler  Verblödung  führe.  Ahge- 
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sehen  davon,  dass  diese  behauptete  klinische  Thatsache  noch  der  Sicherstellung 
bedarf,  widei*strebt  es  unseren  klinischen  Anschaungen  die  Prognose  zum  £in- 
theilungsprincip  erhoben  und  als  diagnostische  Richtschnur  betrachtet  zu 
sehen.  Es  werde  hierbei  zu  Unrecht  darauf  verzichtet  den  individuellen  Factor 
der  Veranlagung,  des  Lebensalters,  der  Vorkrankheiten  etc.  in  Rechnung  zu 
ziehen,  wie  dies  doch  sonst  bei  jeder  Beurtheilung  eines  Ktankheitsfalles  üblich 
sei.  Grosse  Sammelgruppen  unter  Verzicht  auf  individuelle  Erfassung  der 
Fälle  zu  schaflFen,  sei,  wie  der  Vortr.  schon  anderweitig  betont  hat,  zunächst 
lediglich  als  klinische  Vorarbeit  gelten  zu  lassen;  ihre  Ergebnisse  können 
natürlich  nur  soviel  leisten  als  mit  der  angewandten  Methodik  erreichbar  sei; 
ihre  Prägung  zu  didaktischen  Zwecken  müsse  als  eine  verfrühte  bezeichnet 
werden.  Das  beeinträchtige  nicht  die  Anerkennung  für  die  ausserordentliche 
Hingabe  an  die  Sache  der  Klinik,  durch  welche  Kraepelin  und  seine  Schüler 
voranleuchten.  Aber  die  von  ihnen  angewandte  Methodik  der  collectivistischen 
Gruppenbildung  auf  der  Basis  der  Prognose  unter  möglichster  Berücksichtigung 
aller  zur  Beobachtung  gekommenen  Fälle  hält  der  Vortr.  für  eine  nicht  ein- 
wandfreie oder  doch  mindestens  der  Correctur  und  Ergänzung  durch  andere 
Betrachtungsweisen  bedürftige. 

Das  gilt  auch  von  Asohaffenburg's  neuester  Katatoniearbeit,  die  ihn 
!za  dem  Resultat  führt  (welches  übrigens  von  Fink  vor  Jahren  schon  im 
Wesentlichen  angenommen  worden  war),  dass  ein  Unterscheidungsmerkmal 
zwischen  Katatonie  und  Hebephrenie  nicht  zu  finden  sei  und  die  Katatonie  so- 
mit in  der  Gruppe  der  Dementia  praecox  einfach  aufgehe.  Dem  gegenüber  halt 
der  Vortragende  methodologisch  für  noth wendig  zu  betonen,  dass,  wenn  man 
überhaupt  verschiedenartige  Krankheitsformen  unterscheiden  wolle,  man  diese 
an  der  Hand  der  bestentwickelten  und  reinst  ausgeprägten  Fälle 
zu  kennzeichnen  die  Aufgabe  habe.  Das  Vorhandensein  von  verwaschenen  und 
Uebergangs formen  könne  die  Verschiedenheit  reiner  Fälle  nicht  in  ihrer 
diagnostischen  Wichtigkeit  beeinträchtigen.  Es  sei  nicht  zu  verlangen,  dass 
der  Rahmen  eines  Krankheitsbildes  so  gezeichnet  sei,  dass  es  gelingen  müsse, 
alle  überhaupt  zur  Beobachtung  kommenden  Fälle  mit  Sicherheit  dazu  zu 
rechnen  oder  davon  auszusondern.  Und  in  Bezug  auf  die  Prognose  müsse  man 
sich  eben  vorläufig  bescheiden,  wie  bei  vielen  anderen  Krankheiten  auch,  sogar 
bei  den  gut  studirten  Infectionskrankheiten,  dass  man  durchaus  nicht  immer 
in- der  Lage  sei  dieselbe  von  vornherein  richtig  zu  stellen.  Die  Auffassung, 
dass  eine  bestimmte  Krankheitsform  unter  allen  Umständen  eine  bestimmte 
Prognose  haben  müsse,  sei  unberechtigt:  das  Bestroben  nach  Merkmalen  zu 
suchen,  welche  prognostisch  verwerthbar  seien,  sei  gewiss  wichtig  und 
dankenswerth,  aber  von  dem  Stande  dieser  Bestrebungen  dürfe  doch  die 
klinische  Gruppirung  der  Fälle  nicht  abhängig  gemacht  werden.  Was  nun  die 
Katatonie  anbetrifft,  so  werde  man  eine  grosse  Zahl  von  Krankheitsbildern,  wo 
in  Form  von  Anfällen,  Episoden  oder  Stadien  „katatonische"  Symptome  mehr 
oder  weniger  vollständig  entwickelt  in  die  Erscheinung  treten,  vorläufig  viel- 
leicht nicht  befriedigend  aufzufassen  vermögen.  Andererseits  sei  es  eine  That- 
sache, welche  jetzt,  soweit  der  Vortr.  sieht,  allseitig  zugegeben  werde,  dass  es 
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iknnkheit^ialle  mit  dcB  von  Kahlbftam  ddö  nach  ihm  tod  anderen  Autoren, 
namentlich  Toizäglich  Ton  Kraepelin  geschilderten  Eigenthömlichkeiten  im 
Neben-  odiJ  Nacheinander  der  Symptome  giebt,  welche  so  geartet  sind,  da5^ 
sie  on'^er  irgend  eine  andere  Krankheitsgruppe  sich  nicht  snbsamiren  lassen, 
l'nd  so  kommt  der  Vortr.  za  demselben  Schlüsse,  welchen  er  schon  in  seiner 
Inaognraldisseitation  begrnndet  hat,  dass  dieselben  einen  selbsi- 
ständigen  klinischen  Kraukheitstypns  reprisentiren. 

Herr  Gross    Alt-Scherbitz^:   Zur   Behandlung   der  Erregungszu- 
stände. 

Vonragender  berichtet,  davon  ausgehend,  dass  noch  die  meisten  Fragen 
anf  diesem  Gebiete  strittig  seien,   aber   die  Einrichtung  der  Alt-Scherbitzer 
Wachatiheilungen  für  Unruhige  and  über  die  Gesichtspunkte,  die  für  die  An- 
wendung der  verschiedenen  therapeutischen  Massnahmen  daselbst  massgebend 
sind.     Nachdem   er  eine  knne  Schildemng  Ton  Wachsaal,  Bade-  und  Einsei- 
aimmem.  Aufenthaitsraom.  Veranda  und  Garten  gegeben  und  insbesondere  dif 
roncenirische  Anordnong  aller  Räome  um  den  Wachsaal  betont   hat,   geht  er 
zur  B^prechung  der  Art  der  Wirkung   und   der  Indicationsstellung  der  Ter- 
sckif^ecen  Behandlnngsmethoden   über.     Das  Wesentliche  an  der  Wacbsaal- 
behandlung  sei  die  Bettruhe,  die  neben  Cultirirung  des  Krankheitsgefühls  eine 
Femhaltung  äusserer  Reize  und  eine  gewisse  Bindung  für  den  Kranken  durch 
die  Bettwarme  bezwecke.  Er  betont  dann  die  Wichtigkeit  der  absoluten  Durch- 
führung der  Bettruhe  im  Wachsaal  und  erwähnt  die  Mittel,  die  uns  hierfür  zur 
VerfufunsT  stehen.  Die  Isolirung  werde  in  Alt-Scherbitz  nur  als  therapeutische 
Massregel  angewendet,  sei  nichts  weiter  als  Bettbehandlnng  im  Einzelzimmer 
und   mike   durch  Femhaltung  äusserer  Reize.     Indicirt  sei  sie  durch  krank- 
hafte Emptindliohkeit  gegen  äussere  Reize,   durch  Uebereiregbarkeit,  contra- 
indic'ft  durch  Undurchführbarkeit  der  Bettbehandlung  im  Einzelzimmer,  durch 
Nei^.ing  zum  Zerreissen.  durch  Suicidialität :  nicht  dagegen  durch  Unsauber- 
keiu  da  diese  sich  durch  Eingösse  mit  Sicheiheit  Tormeiden  lasse.   Die  Dauer 
der  Is^-^lining  werde  peinlich  dosirt,  für  Stunden  oder  höchstens  wenige  Tage. 
IHe  Wirkung  der  Badebehandlung  sei  eine  doppelte,  eine  physiologische  und 
eine  (öycbi>che.    Vortragender  geht  hauptsächlich  auf  die  letztere,  als  die  bis 
jetzt  mit  l'nr^^bt  wenig  beachtete,  ein  und  betrachtet  sie  als  zwischen  der  des 
Wachsaales  und  des  Einzelzimmers  stehend:  das  Bad  sei  die  gegebene  Sepa- 
rimng  für  iit-ererresrbare.  zerstörungssüchtige  Kranke.    Mit  Kraepelin  ist  er 
der  Ansicht,  dass  das  Daoerbad  bei  allen  reinen  Manien  in  extremster  Weise 
durohiuhrlar  und  dass  es  röUig  ungefährlich   sei;   er  möchte   es  aber  doch 
imn;er  nur  als  Mittel,  um  schliesslich  die  Bettbehandlung  zn  ermöglichen,  be- 
trachtet wiesen. 

Vortra^render  t>e>pricbt  sodann  die  prophylaktische  und  coopirende  ^'ir- 
kwns:  von  Damieingiessungen  auf  die  Erregungszustände  der  Paralytiker,  Epi- 
lejtiker  und  Verblödeten  und  fuhrt  die  Leichtigkeit,  mit  der  sonst  schwierige 
Kranke  in  Alt-Scher>'itz  zu  verpflegen  sind,  auf  die  Beseitigung  der  reflectori- 
sohen  oder  toxischen  Wirknng  der  Koprostase  zurück. 
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Die  Wirkung  der  Narcotica  scheidet  er  in  eine  hypnotische  und  eine  se- 
dative. Jene  setzt  er  als  allgemein  bekannt  voraus.  In  Bezug  auf  diese  macht 
er  auf  die,  die  Auffassungsfahigkeit  herabsetzende  Wirkung  kleiner  Trional- 
«iosen  aufmerksam,  die  bei  Zuständen  von  Uebererregbarkeit  analog  der  Sepa- 
rirang  wirkten.  Das  Hyoscin  sei  kein  Hypnoticum;  es  wirke  rein  psychomoto- 
risch lähmend  und  eigne  sich  nur  zurBehandlung  von  kurz  dauernden  Anfällen 
zwangsmässigen  Bewegungsdranges. 

Vortragender  demonstrirt  schliesslich  die  „combinirte^^  Anwendung  der 
verschiedenen  Behandlungsmethoden  an  einem  Beispiel  und  findet  den  NTorzug 
der  „combinirten^^  Anwendung  von  Wachsaal,  Einzelzimmer,  Bad,  Garten,  Be- 
schäftigung und  Narcoticis  in  der  Möglichkeit  der  Vermeidung  der  Nachtheile 
der  einzelnen  Methoden  mit  möglichster  Ausnutzung  ihrer  Heilwirkung. 

Der  Vortrag  wird  in  erweiterter  Form  in  der  Allgemeinen  Zeitschritt  für 
Psychiatrie  erscheinen. 

Discussion:  Herr  Ganser  hält  die  Erörterung  des  Herrn  Vortragenden 
für  sehr  dankenswerth  und  betont  die  Wichtigkeit  der  vom  Vortragenden  nicht 
erwähnten  Ernährungstherapie  und  zwar  möglichst  der  Ueberernährung,  die 
wichtiger  sei  für  die  Behandlung  unruhiger  Kranker  als  jede  andere  Behand- 
lungsweise,  insbesondere  als  die  modicamentöse  und  die  bei  keiner  anderen 
entbehrt  werden  könne.  E)s  müssten  die  individuellen  Verhältnisse  des  Kräfte- 
zastandes  und  der  Ernährung  aufs  Genaueste  beobachtet  und  unter  Umständen 
auch  bei  eingetretener  Abstinenz  zur  Sondenernährung  gegriflen  werden. 

X.  Herr  Quen  sei -Leipzig:  Ueber  Bleipsychosen. 

Vier  selbstbeschriebene  Fälle  und  eine  Anzahl  von  Krankengeschichten 
der  Leipziger  psychiatrischen  und  Nervenklinik  gaben  das  Material  zu  einer 
Uebersicht  über  die  wesentlichen  bisher  beobachteten  Formen  psychischer  Er- 
krankungen in  Folge  von  Bleivergiftung. 

Als  eine  typische  schon  aus  dem  klinischen  Bilde  diagnosticirbare 
Form  ist  Vortragender  geneigt,  die  Bleimanie  anzusehen.  In  zwei  Fällen 
fanden  sich  übereinstimmend:  schwere  aber  wechselnde  Bewusstseinsstörung 
ohne  constante  und  primäre  Wahnideen,  Vorwiegen  intensiver  psychomoto- 
rischer Störungen  mit  auffallendem  Wechsel,  Seltenheit  von  Hallucinationen 
und  dann  vorwiegend  solche  des  Gesichts.  Ausgang  erfolgte  einmal  in  Tod, 
das  andere  Mal  in  einen  secundären  heilbaren  Zustand  geistiger  Schwäche. 
Dem  Delirium  tremens  durchaus  gleichende  Formen  fand  Vortragender  nur 
bei  Alkoholisten,  einmal  mit  eigenartigem  protrahirten  Verlauf  gemischt  mit 
psychischen  Störungen  echt  epileptischer  Natur. 

Das  Vorkommen  echter  Epilepsie  durch  Bleivergiftung  scheint  gesichert. 
Zu  Psychosen  dieser  Art  rechnet  Vortragender  den  Fall  eines  Kranken,  welcher 
zweimal  mit  schwerer  Angst  verbundene  Delirien,  später  einen  Exaltationszu- 
stand mitGehörshallucinationen  und  folgender  partieller  Amnesie  durchmachte. 

Eigenes  wie  anscheinend  das  von  anderer  Seite  beigebrachte  Material 
reicht  nicht  hin,  das  Auftreten  anderer  echter  complexer  Psychosen  als  Product 
des  Saturn isro US  zu  beweisen. 
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J)it  Frage  nach  dem  Vorkommen  einer  speci fischen  Bleiparalyse  ist  noch 
nicht  abgeschlossen.  Die  in  der  Literatur  vorhandenen  Fälle  sind  äusserst 
rerschiedenartig  und  können  nur  zumTheil  als  wirklich  paralyseartigre  Geistes- 
krankheiten durch  Bleivergiftung  gelten.  Abgesehen  von  mehrfacher  Coind- 
denz  beider  Krankheiten  verfugt  Vortragender  über  einen  allerdings  durch 
Alkoholismus  etwas  complicirten  Fall,  bei  dem  die  Differentialdiagnose 
zwischen  schwerer  Neurose  mit  organischen  Symptomen  und  einer  wirklich 
progressiven  paralytischen  Affection  bei  der  bisherigen  Stabilität  nicht  sicher- 
gestellt werden  kann.  Zum  Verständniss  derartiger  Bilder  sind  die  von  ver- 
schiedenen Seiten  publicirten  Fälle  mit  Herdsymptomen  aller  Art,  von  Neu- 
rosen mit  einzelnen  organischen  Symptomen,  abortiven  psychischen  Störungen 
und  anderen  Allgemeinerschein nngen  heranzuziehen. 

Die  Erkenntnis  der  Wirkungsweise  des  Bleies  auf  das  Gehirn  zu  fordern, 
^«"h einen  die  Fälle  von  acuter  Encephalopathie  besonders  geeignet,  bei  welchen 
man  bisher  abgesehen  von  groben  anatomischen  Läsionen  auf  die  Annahme 
und  den  Nachweis  von  Circulationsstörungen  angewiesen  war.  Abgesehen  von 
den  Ergebnissen  des  Thierexperimentes  weist  uns  das  Vorkommen  specifischer 
klinischer  Bilder  auf  eine  directe  toxische  Blei  Wirkung  hin. 

In  dem  bereits  erwähnten  Falle  von  Bleidelirium,  wo  sich  p.  m.  Atrophie 
des  Stimhirns  und  der  Centralwindungen  mit  Oedem  und  Trübung  der  weichen 
Häute  daselbst  vorfand  und  bei  dem  chemisch  Blut  in  Spuren  qualitativ  im 
Gehirn  mit  Wahrscheinlichkeit  nachgewiesen  werden  konnte,  ergab  die  mikro- 
skopische Untersuchung  ausser  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  am  Stütz- 
apparat und  den  kleinen  Gefassen  mit  NissT scher  und  Heldischer  Färbung 
htx^hgradige  diffuse  Zellveränderungen,  Sclerose  und  Auflösung  des  Zellleibes 
und  Zelikemes.  welche  letztere  der  Beschreibung  nach  eine  gewisse  Aehnlicb- 
keit  mit  den  von  Nissl  experimentell  an  Kaninchen  hervorgebrachten  Zell  Ver- 
änderungen zu  haben  scheint.   Die  ausführliche  Pubb'cation  soll  noch  erfolgen. 

XI.  Herr  Margulies-Prag:  Experimentelle  Untersuchangen 
über  das  Fehlen  des  Kniephänomens  bei  hoher  Rückenmarksver- 
letzung. 

Der  Vortraff  wird  an  anderer  Stelle  publicirt  werden. 

Discussion:  Herr  Pick  macht  neuerlich  auf  die  Complicirtheit  darin 
dieser  Fraire  in  Betracht  konunenden  Verhältnisse  aufmerksam  und  exempli- 
ticirt  dies  durch  einen  Fall,  wo  einem  Kutscher  durch  ein  Pferd  das  Nasenbein 
zertrümmert  wurde  und  bei  dem  ohne  sonstige  nervöse  Sjrmptome,  abgesehen 
von  einer  gewissen  Benommenheit,  das  Kniephänomen  durch  8  Tage  fehlte  and 
dann  wiederkehrte. 

XU.  Herr  Sänü:er:  Ueber  den  oberen  Facialis  bei  der  cere- 
bralen Hemiplt^Lcie. 

Nachdem  der  Vonrairende  die  verschiedenen  Ansichten  betreflfs  des  Vcr- 
schontseiii>  des  oberen  Facialis  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  angeführt  hatte, 
iheilie  er  seine  Erfahniniren  hierüber  mit    und   betonte,   dass   man   zwischen 
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einer  leichten  Affection,  die  nur  kurze  Zeit  dauere,  und  einer  schwereren  von 
langer  Dauer  unterscheiden  müsse.  Die  erstere  findet  man,  wie  Vortragender 
sich  seit  Jahren  überzeugt  hatte,  und  worauf  die  Franzosen  schon  seit  langer 
Zeit  hingewiesen  haben,  fast  bei  jeder  cerebralen  Hemiplegie  in  der  aller- 
ersten Zeit.  Man  muss  aber  speciell  darauf  achten  und  danach  suchen. 
Man  wird  dann  leicht  eine  Schwäche  im  Orbicularis  oculi  constatiren  können. 
Dieselbe  ist  meist  nicht  so  beträchtlich,  dass  es  zu  einem  richtigen  Lagoph- 
thalmus  kommt.  Beim  Versuche  jedoch,  die  geschlossenen  Lider  mit  Gewalt 
zu  öffnen,  fühlt  man  einen  geringeren  Widerstand  in  den  Lidern  der  gelähmten, 
als  in  denjenigen  der  gesunden  Seite.  Die  Innervationsschwäche  im  Orbicu- 
laris lässt  sich  auch  dadurch  demonstriren,  dass  man  den  Hemiplegischen  auf- 
fordert, beide  Augen  längere  Zeit  fest  geschlossen  zu  halten.  Stets  öffnet  sich 
das  Auge  der  gelähmten  Seite  sehr  viel  früher.  Es  scheint,  als  ob  die  Kraft 
im  Orbicularis  sich  rasch  erschöpfe,  sodass  der  Tonus  im  Müller' sehen 
Muskel  genügt,  um  die  Lider  zu  öffnen.  Ferner  fand  Vortragender  fast  stets 
bei  Hemiplegischen  das  sog.  signe  de  Porbiculaire  de  la  psrupiere  (Revilliod), 
welches  in  der  Unfähigkeit  eines  Gelähmten  besteht,  das  Auge  der  gelähmten 
Seite  allein  zu  schliessen.  Indessen  berichtet  Vortragender,  dass  er  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Boiadiew,  Puzliese  und  Milla  gefunden  habe,  es  sei 
mancher  Gesunde  nicht  im  Stande,  jedes  Auge  allein  für  sich  zu  schliessen. 
Wie  die  beiden  letztgenannten  italienischen  Autoren  hat  Vortragender  öfter 
bei  Hemiplegie  Abschwächung  der  Frontaliscontraction  auf  der  Seite  der  Läh- 
mung constatirt.  Es  giebt  nun  einzelne  Fälle  mit  starker  Betheiligung  des 
oberen  Facialis  bei  der  Hemiplegie,  sodass  es  aussah,  als  ob  eine  periphere 
Facialisläbmung  vorhanden  war,  so  in  den  Fällen  von  Chvosteck,  Hallo- 
peau,  Huguenin,  Buissand,  Mill,  Rossolimo,  Filing,  Magnus  und 
Grass  et.  Vortragender  hat  in  letzter  Zeit  3  derartige  Fälle  beobachtet,  die 
in  der  „Neurologie  des  Auges  von  Wilbrand  und  Sänger"  (die  2.  Abthei- 
lung des  L  Bandes  erscheint  Mitte  November  1899)  eingehend  beschrieben 
werden.  In  dem  einen  Falle,  von  dem  3  Photographien  herumgegeben  wurden, 
handelt  es  sich  um  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  bei  einem  21jährigen,  an 
Lues  erkrankten  Commis.  Hier  war  der  ganze  Facialis  gelähmt.  Die  Schwäche 
im  Orbiculalis  war  so  beträchtlich,  dass  es  zu  einem  Lagophthalmus  kam. 
Bei  Annäherung  eines  Lichtes  oder  der  Hand  schloss  sich  der  Orbicularis.  Die 
faradische  und  galvanische  Untersuchung  ergab  in  allen  Facialiszweigen  direct 
und  indirect  ganz  prompte  Zuckungen.  Diese  Kriterien  Hessen  eine  periphere 
Facialisläbmung  ausschliessen.  Das  Resultat  seiner  Beobachtungen  fasst  Vor- 
tragender dahin  zusammen,  dass  wahrscheinlich  der  Facialis  in  der  Hirnrinde 
mehrere  Foci  habe,  und  dass  für  den  oberen  Facialis  ein  anderes  Rindenfeld 
wie  für  den  unteren  anzunehmen  sei.  Würden  nun  bei  einer  Affection  alle 
diese  Foci  zusammen  oder  die  zu  denselben  verlaufenden  Fasern  zerstört,  so 
entstehe  eine  complete,  längere  Zeit  andauernde  Facialisläbmung.  Die  bei 
fast  jeder  Hemiplegie  kurz  vorübergehende  Lähmung  des  oberen  Facialis  sei 
durch  Fernwirkung  oder  auch  dadurch  zu  erklären,  dass  die  Musculatur  des 
oberen  Facialis   von  jeder  Geh irnhemi Sphäre  aus  versorgt  werde.     Es  ist    die 
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Aufgabe  der  Zukunft,  die  Anzahl  und  Lage  der  Foci   des  Facialis  sowie  den 
supranuclearen  Fasenrerlauf  genau  festzustellen. 

Discussion:  Herr  Pick  betont  seine  Zustimmung  zu  den  klinischen 
Ausführungen  des  Herrn  Vortragenden  und  beschreibt  kurz  einen  bezüglichen 
auch  zur  Section  gekommenen  Fall. 

Herr  Hitzig:  Auch  ich  kann  die  Angabe  des  Herrn  Vortragenden,  dass 
der  obere  Facialis  in  vielen  Fällen  von  cerebraler  Hemiplegie  betbeiligt  ist, 
bestätigen.  Indessen  ist  dies  schon  lange  vor  Mit rai  11c 's  Arbeit  bekannt 
gewesen  und  wenn  ich  mich  nicht  selbst  schon  früher  einmal  darüber  ge- 
äussert habe,  so  beruht  das  darauf,  dass  ich  nicht  weiss,  wie  lange  diesf 
Kenntniss  schon  zurückdatirt.  Die  Theorie,  welche  die  Nichtbetheiligung  des 
oberen  Facialis  in  anderen  Fällen  auf  doppelseitige  cerebrale  Innervation  zu- 
rückführt, ist  übrigens  zuerst  von  Broadbent  ausgesprochen  worden.  Spater, 
immerhin  schon  vor  vielen  Jahren  habe  ich  ohne  Broadbent's  Arbeit  zn 
kennen,  auf  Grund  von  Thierversuchen  eine  gleiche  Theorie  generelleren  In- 
halts aufgestellt.*  Indessen  muss  ich  jetzt  doch  sagen,  dass  man  mit  den 
Thierversuchen  grade  nach  dieser  Richtung  hin  über  einen  gewissen  Punh 
nicht  hinauskommt.  Es  ist  richtig,  dass  man  jeden  einzelnen  Muskel  des 
Facialis  von  einem  gesonderten  Punkte  der  Himoberfläche  aus  bei  schwächeren 
Strömen  einseitig  und  bei  stärkeren  Strömen  doppelseitig  elektrisch  erregen 
kann,  aber  zunächst  giebt  es  nur  einen  Pankt,  nicht  mehrere  Punkte  fnr 
jeden  dieser  Muskeln  und  dann  führt  weder  die  einseitige,  noch,  wie  man  be- 
stimmt voraussetzen  sollte,  die  doppelseitige  Exstirpation  des  Reizpunktes  fnr 
den  oberen  Facialis  zu  Lagophthalmus.  Eckhard  hat  dies  neuerdings  erst 
hervorgehoben.  Ich  halte  also  die  aufgeworfene  Frage  auch  jetzt  noch  nicht 
für  entschieden. 

Herr  Brodmann  erwähnt  einen  in  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Jena 
beobachteten  Fall  von  Hirntumor,  der  ebenfalls  das  Vorkommen  einer  cerebra- 
len totalen  Facialislähmung  zu  beweisen  scheint.  Klinisch  hatten  über  meh- 
rere Jahre  Erscheinungen  von  Rindenclonus  in  der  linken  Gesichtshälite. 
später  eine  auch  deutlich  den  Augen-  und  Stirnast  betrefifende,  linksseitige 
Facialislähmung  bestanden,  und  bei  der  Section  fand  sich  eine  das  untere 
Drittel  der  Central  Windungen,  namentlich  aber  die  Gegend  der  2.  Stimwin- 
dung  einnehmende  Geschwulst.  Da  der  Fall  auch  für  die  centrale  Localisatioo 
der  Facialisseite  von  Interesse  ist,  so  wird  eine  nähere  Veröffentlichung  in 
Aussicht  gestellt. 

Herr  Lö  wen  thal  bestätigt  die  vorübergehende Mitbetheiligung des  oberen 
Facialis  und  zieht  zur  Erklärung  das  Verhalten  der  hemiplegischen  Extremitäten, 
wie  es  von  \V ernicke  und  Mann  festgestellt  ist,  heran.  Hier  wie  dort  hao- 
ilelt  es  sich  um  den  dauernden  Verlust  der  nur  im  Cortex  vertretenen  Mnskel- 
functionen,  während  die  übrigen,  wiederherstellbaren,  weil  snbcorticaleo 
Centren  die  ihnen  zukommende  Vertretung  übernehmen. 

Herr  Sänger  (Schlusswort)  betont  Herrn  Löwenthal  gegenüber,  dass 
es  vor  allen  Dingen  auf  genaue  klinische  Beobacbtongen  ankomme,  da  die- 
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selben  eine  bessere  Grundlage  für  die  Erkenntniss  ergeben  als  Erwägungen 
speculativer  Natur.  Deshalb  habe  er  auf  die  fast  regelmässige,  allerdings  vor- 
übergehende Betheiligung  des  oberen  Facialis  bei  der  gewöhnlichen  Hemiplegie 
hingewiesen,  weil  dies  in  den  Lehrbüchern  oft  nicht  genügend  hervorgehoben 
würde.  Ferner  habe  er  auf  das  Vorkommen  einer  totalen  Facialislähmung 
bei  centralen  AlTectionen  aufmerksam  gemacht,  die  länger  dauernder  Natur 
sei.  Die  Deutung  könne  erst  auf  Grund  genauer  anatomischer  Untersuchungen 
erfolgen. 

XIII.  Herr  R an niger- Sonnenstein:  Ueber  die  krankhaften  Lügen. 

In  Folge   der  vorgerückten  Zeit   fiel   der  von  Herrn   Döllken -Leipzig 
über  den  Bau  des  Thalamus  opticus  angekündigte  Vortrag  aus. 

Um  4Y2  Uhr  schloss  der  Vorsitzende  Herr  Ziehen  die  Versammlung. 
Unter  zahlreicher  Betheiligung  fand  sondann  ein  Festmahl  statt. 

Köster-Leipzig. 


XXX. 


für 

Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 


Siting  TMi  14  lin  1898. 

Vorsitzender:  Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung  stellt  Herrn  P.  Cohn  (als  Gast)  zwei  Fälle  von 
F  r  i  e  d  re  i  c  h '  scher  Ataxie  vor.  ^Dieselben  sind  in  So,  7  des  Nearol.  Central- 
blat:    1.  IV.  ^.  aasführiieh  reröflentlicht  worden.) 

Sodann  hielt  Herr  Geelrink  den  angekändigten  Vortrag:  Ueber 
alimentäre  Glrkosnrie  bei  Nervenkranken. 

Vortr.  bespricht  zunächst  die  Methode  und  die  physiologischen  Voraos- 
s^uar.gfn  der  Versuche  über  alimentäre  Glykosnrie  und  betont,  dass  die  Assi- 
dilationslähigkeit  für  ein  ond  dieselbe  Zuckerart  schon  bei  Gesunden  innerhalb 
w-fi;er  Grenzen  schwankt,  auch  zeitlichen  Aenderungen  unterworfen  ist.  deren 
Zar.andekommen  nicht  immer  erklärt  werden  kann.  Da  also  manche  Pactoren, 
die  den  Ausfall  der  Versuche  beeinflussen,  unbekannt  und  vorläufig  noch  als 
ir.  lividuelle  zu  bezeichnen  sind,  so  folgt  daraus,  dass  sich  der  etwaige  Ein- 
f.iss  eines  pathologischen  Processes  auf  den  Zuckerstoffwechs«!  des  Organismas 
Eür  mit  Wahrscheinlichkeit  nachweisen  lasst  dadurch,  dass  in  gleicher  Weise 
an  den  Gebunden  ausgeführte  Versuche  zum  Vergleich  herangezogen  oder  ver- 
srhiedr-ne  pathologische  Zustände  untersucht  werden:  in  der  verschiedenen 
Hr»ut:irke!t,  mit  der  es  zur  Glykosurie  kommt,  wird  es  sich  ausdrücken,  ob  ein? 
Krankheit  die  Zersetzungsfahigkeit  der  Gewebe  für  diese  bestimmte  Zuckenrt 
teeinir.Vhtigt  oder  nicht. 

G.  hat  an  82  Patienten  der  Jolly 'sehen  Klinik  117  Einzel  versuche  vor- 
gec'inmen  und  in  14  Fällen  einen  constant  positiven  Ausfall  beobachtet;  dabei 
zeigte  sich  unter  46  Fällen  organischer  Erkrankung  3 mal  ein  positives  Er- 
gebniss.  in  36  Fällen  functioneller  Störungen  11  mal  eine  Glykosurie  nach  Yer- 
abreichunir  von  100  g  Dextrose  (reinstes  im  Handel  zu  habendes  Präparat)  in 
4(K)  com  Wasser  in  einmaliger  Dosis  Morgens  nach  dem  Frühstück. 
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Das  Resultat  dieser  Untersuchung  stimmt  nicht  überein  mit  den  Angaben 
von  y.  Oordt,  der  bei  organischen  Erkrankungen  sogar  einen  grösseren 
Pröcentsatz  positiven  Versuchsausfalles  hatte,  als  bei  den  Neurosen. 

Unter  den  36  untersuchten  Neurosen  waren  32  Neurasthenien,  unter  diesen 
waren  24  auf  einen  Unfall  zurückzuführen.  Von  den  24  Neurasthenikern  infolge 
Trauma  wurden  8,  d.  h,  Y3  glykosurisch,  wahrend  von  den  8  Patienten,  bei 
denen  ein  Trauma  in  der  Aetiologie  keine  Rolle  spielte,  2  d.  h.  25  pCt.,  ali- 
mentäre Glykosurie  aufwiesen. 

Diese  geringe  Differenz  im  positiven  Versuchsergebniss  zu  Gunsten  der 
traumatischen  Neurasthenien  kann  nicht  dahin  gedeutet  werden,  dass  die 
Glykosurie  vom  Trauma  abhängig  —  durch  Erschütterung  des  Centralnerven- 
systems  entstanden  sei.  In  den  Fällen,  die  im  Anschluss  an  ein  solches  Trauma 
entstanden  waren  (Compressionsmyelitis,  Hamatomyelie,  Syringomyelie ,  trau- 
matische Epilepsie  und  Demenz),  war  kein  Fall  mit  positivem  Ausfall  zu  fin-> 
den,  während  andererseits  unter  den  mit  Glykosurie  reagirenden  traumatischen 
Neurasthenien  einige  waren,  bei  denen  nach  der  Art  des  Trauma  die  Erschüt- 
terung des  Centralnervensystems  ausgeschlossen  werden  konnte;  hinwiederum 
Hessen  Neurasthenien  nach  schwerem  Kopftrauma  die  Glykosurie  vermissen. 
£s  liess  sich  auch  kein  Merkmal  aus  dem  Symptomencomplexe  der  Neurasthenie 
ausfindig  machen,  das  die  Fälle  mit  positivem  Versuchsausfall  vor  den  anderen 
ausgezeichnet  hätte;  ebenso  wenig  war  eine  Abhängigkeit  der  StofTwechselano- 
malie  von  der  Schwere  der  Neurose  nachweisbar. 

Bei  den  manchen  Mängeln  der  Untersuchungsmethode  wird  man  den 
diagnostischen  Werth  des  Versuchsausfalls  nicht  überschätzen  dürfen,  jeden- 
lalls  nur  im  Zusammenhalt  mit  den  übrigen  klinischen  Symptomen  gelegent- 
fich  zur  Stütze  der  Diagnose  verwenden  können. 

Discussion. 

Herr  Hirsch feld  weist  darauf  hin,  dass  reichliche  Ernährung  im  Verein 
mit  ungenügender  Muskelthätigkeit  unter  Umständen  die  Disposition  zur 
Zttckerausscheidung  zu  vermehren  im  Stande  ist  und  wirft  dementsprechend 
die  Frage  auf,  ob  immer  darauf  geachtet  wurde,  in  welchem  Ernährungs- 
znstande die  betreffenden  Versuchspersonen  gewesen  seien.  Es  kämen  in 
dieser  Beziehung  doch  grosse  Unterschiede  zwischen  den  Insassen  der  Kranken- 
häuser vor. 

Herr  Arndt:  Der  Vortrag  des  Herrn  Geelvink  veranlasst  mich,  hier 
Versuche  mitzutheilen,  welche  ich  nach  ähnlicher  Richtung  hin  angestellt 
habe.  Im  Verfolg  früherer  Untersuchungen  über  alimentäre  Glykosurie  bei 
Gehirnkrankheiten  habe  ich  solche  in  letzter  Zeit  auch  bei  verschiedenen  Neu- 
rosen und  Neuropsyohosen  ausp^eführt  und  bin  dabei  zu  folgenden  Ergebnissen 
gekommen:  Unter  21  Fällen  von,  fast  ausnahmslos  schwerster,  Hysterie,  zum 
grossen  Theil  mit  Krampfan  fällen,  schweren  psychischen  Erscheinungen  etc., 
zeigten  nur  2  nach  Zufuhr  von  100g  Glykose  Zucker  im  Harn:  unter  6  Fällen 
von  Hypochondrie  war  dies  bei  keinem  einzigen  der  Fall.  Dagegen  erhielt  ich 
unter    10  Fällen   von   traumatischen  Neuropsychosen    bei  4  ein  positives  Ver- 


&<m-r  •>*s*.-^LAfi  für  FsTchiairie  und 


iii'.i*g^*r.i^^Ä,  1l*ss  Bcin  üjimal  bcziifiidi  der  letzt^eaaiuiteB  Gnipp« 
a.i::A  L^t.z  ^^  so  is:  doch  dar  Untersckied  gegeoäber  deo  beiden  xaerst  er* 
wii'.'*r.  S^'sz.ysj'.LyiK.  sehr  aoiKftllend:  27  Pille  von  Hrsterie  «sp.  Hjpo- 
n-\i  ir-e  m  :  ^  SiC-«i.urett  stehen  10  Füle  too  trmoiDnuseheB  Neorc^isyehoseri 
n.-;  4  z^r^jzzT^s,  Fi..<c  rec<n:äb«r.  Die  HMfiftoit  des  positiren  Versncb- 
»r^z^^^,  wtizi.*  1*1  oet  i:<seB  Kr&akheitsgmppeo  fand,  steht  in  roller  Ueber> 
f^-  zLT'^zz  =..:  ^«^c  IcieRc-^^hanren  rva  Strnnss,  welcher  unter  40  raien 
'  z  TTLir-i*  >rirr  X--r;.?e  h-^i  15.  als^  in  37^  pCu.  dagegen  anter  19  FiUcn 
t:<i  Htk^t^  i.-r  k^.  2.  also  nur  in  10^  pCt.,  ein  positives  Versnchsergebniss 
<?T.-.'>.  L*er  Herr  Vonrageüde  hat  mii  8  positiven  unter  24  Fallen  von  tiaa- 
k.L^ii'fr  »^as^ifsiie  eine  eivas  niedrigere  Procentzahl  erhallen.  Es  scheint 
r^=2  :b  1er  That  den  aaomatisehen  Neoropsychosen  hinsichUicb 
«jlrkc-suie  eine  Sonderstellung  unter  den  functionellen  Nerven- 
^£rr.>^  zsi::-^:^w  wie  sie  ihnen  von  v.  Jacksch,  v.  Strümpell  und  ao 
c*^  nxzi  eirts  zahienmässisen  Materials  besonders  von  Strauss  vindicin 
wir:-^-  !>:.  Was  -iie  d:a£Tio^tisehe  Verwendbarkeit  des  Versuchs  der  alineo- 
siTY*  O.jt-.-iisi^  aco^ict.  so  weise  ich  daraufhin,  dass  Strauss  den  Satz 
a^fzrr.*..:  hn.  .dass  nan  einen  positiven  Ausfall  des  Versuchs  der  aliomh 
üre^  o.jki'S^r.^  ciianier  die  Svmptome  der  tranmalischen  Seorosen  rechneo 
cirtL"  a..fT-d:::r^  nar  unter  foLfenden  Cautelen: 

I.   Xsr  dir  \  :<5.tire  AnsCall  des  Versuchs  darf  verwerthet  werden,  ni 
±   Z.ZT  -iiic.   wi?-r.n  t«i  wiederholten  Untersuchungen  der  Befand  oea- 

s:an:  (^>5iüv  ist, 
3.   wenn  andere,  die  Assimilationsgrenze  für  Zucker  herabsetzende  Cr- 

SA-rhen  be>:  dem  betreffenden  Individuum  auszuschliossen  sind. 
Iifs  ::h  \ti  «ier  Hysierie  nur  verhältnissmässig  selten  oin  positives  Ver- 
5::isrrjr':::  SS  er;.e'.:e,  war  mir  nicht  auffallend.  Es  ist  ja  bekannt,  dass 
il -*:irf  •j.jk-Sjr.e  ci;  einer  gewissen  Häufigkeit  besonders  bei  solcheo 
Zisi^-^.  ien  e-^fanden  wird,  bei  denen  auch  spontane,  sei  es  dauernde,  sei  es 
trar>:;.-r.sc!:e  Gl}k:*su^rie  hin  and  wieder  auftritt  Bei  der  Hysterie  ist  letzteres 
;r2eniä..s  aa55er'.>r«len:!ich  selten.  Häufiger  trifft  man  Zucker  im  Harn  hei  der 
>'ecras;::^L:e.  für  deren  Untersuchung  hinsichtlich  der  alimentären  Glykosoiie 
ciT  .e.ier  keir:  Material  zur  Verfugung  stand.  Allein  hier  fanden  sowoU 
S;racss  als  von  Uordt   unter  12  Fällen  nach  Zafuhr  von  100  g  Glykose  je 

Herr  Mendel  schliesst  sich  nach  seinen  Erfahrungen  den  Ansfithrang«n 
Geelvink's  an:  ein  sicheres  Resultat  habe  er  selbst  nicht  erhalten;  <Us 
KrärAe?cia:er::il  des  Herrn  Arndt  sei  ein  zu  kleines. 

Herr  Faikenberg  fragt  Herrn  Arndt,  ob  seine  Kranken  sehr  erreft 
wiren  a=i  beieutendere  Muskel thatigkeit  aasge&bt  hätten. 

Herr  Arndt:  Die  untersuchten  Fälle  von  Hysterie  wären  fast  darshwef 
s:hwere  ?ewe<^n.  Kranke  der  Irrenanstalt,  unter  ihnen  viele  von  graide 
H>s:erie.  Indess  hä::e  man  gerade  bei  letzterer,  im  Gegensatz  zur  gewökn- 
1:  -hen  (fy>:erie.  des  Oefieren  schon  einen  positiven  Ausfall  des  Versuchs  der 
a;.nien:aren  iil}kMSurie  erzieh  (v.  Jacksch,  Straass). 
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Hierauf  hielt  Herr  Schlapp  den  angekündigten  Vortrag:  lieber  die 
örtlichen  Verschiedenheiten  der  Grosshirnrinde. 

Meine  Herren!  Ich  möchte  Ihnen  heute  Abend  einige  Präparate  von 
verschiedenen  Grosshimrinden  zeigen,  die  nach  Nissl  gefärbt  sind.  Wie  Sie 
wissen,  sind  die  Ansichten  über  den  Bau  der  Grosshirnrinde  noch  sehr  ver- 
schieden, loh  kann  mich  aber  heute  Abend  nicht  auf  alle  diese  Ansichten 
einlassen,  möchte  aber  zwei  derselben  hervorheben. 

Die  erste  Ansicht,  welche  hauptsächlich  von  Bevan-Lewis  vertreten 
wird,  und  die,  wie  es  scheint,  auch  von  Hammaberg  anerkannt  ist,  theilt 
die  Hirnrinde  in  2  Typen.  Der  erste,  welcher  von  Bevan -Lewis  als  ein 
fünCschichtiger  Typus  beschrieben  wurde,  entspricht  nach  ihm  der  motorischen 
Region  und  soll  für  dieselbe  charakteristisch  sein.  Der  zweite  Typus,  welcher 
von  dem  Autor  als  ein  sechsschichtiger  beschrieben  wurde,  soll  für  die  sensible 
Gehirnrinde  charakteristisch  sein. 

Eine  andere  Ansicht,  welche  von  Kamen  y  Cajal  vertreten  ist,  be- 
hauptet, dass  die  Hirnrinde  einen  gemeinsamen  schichtigen  Typus  zeige,  dass 
aber  in  diesem  hier  und  da  kleine  Abweichungen  stattlinden,  dass  man  aber 
immer  noch  den  gemeinsamen  Typus  erkennen  könne,  und  dass  diese  Ab- 
weichungen nicht  scharf  hervortreten,  sondern  erst  allmählich,  so  dass  eine 
scharfe  Grenze  nicht  zu  erkennen  sei.  Ich  möchte  Ihnen  zunächst  nun  die 
Rinden  verschiedener  Gehirne  zeigen,  die  in  verschiedenen  Stufen  der  phylo- 
genetischen Entwickelung  stehen,  und  hieraus,  glaube  ich,  werden  Sie  er- 
kennen können,  dass  man  xlie  Hirnrinde  von  niederen  Thieren  mit  der  Hirn- 
rinde von  höheren  Thieren  in  ihrem  Bau  nicht  ganz  gleichstellen  kann,  da, 
wie  ja  auch  vorauszusetzen  ist,  eine  psychisch  höhere  Entwickelung  auch  eine 
bezüglitih  des  Baues  der  Rinde  höhere  Entwickelung  bedingt. 

Zuerst  möchte  ich  Ihnen  die  Rinde  von  dem  Pteropns  zeigen.  An  dieser 
werden  Sie  überall,  an  manchen  Stellen  weniger,  an  anderen  mehr  deutlich 
5  Schichten  erkennen  können:  Die  1.  oder  Tangentialfaserschicht,  die  2.  oder 
die  Schicht  der  polymorphen  Zellen,  alsdann  folgt  eine  Schicht  kleiner  Pyra- 
midenzellen, die  man  hier  schwerlich  von  der  2.  und  der  darunter  befindlichen 
Schicht  unterscheiden  kann  —  die  Zellen  sind  klein,  undeutlich  pyramiden- 
förmig und  in  einem  parapygnomorphen  Zustand.  Die  nächste  oder  4.  Schicht 
besteht  ans  ziemlich  grossen  Pyramideuzellen,  die  etwas  dunkler  gefärbt  sind 
and  sich  dadurch  und  durch  ihre  Grösse  von  den  oben  beschriebenen  pyra- 
midenähnlichen Zellen  unterscheiden.  Die  letzte  oder  5.  Schicht  von  poly- 
morphen. Zellen. 

Diese  Gliederung  der  Hirnrinde  tritt  nicht  so  klar  zu  Tage,  wie  bei 
höheren  Thieren,  da  die  Mehrzahl  der  Zellen  nicht  die  pjrramidenformige. 
sondern  eine  mehr  rundliche  Form  zeigen.  Man  könnte  in  dieser  Rinde  einen 
mehr  gleichförmigen  Bau  annehmen.  Diese  Rinde  würde  etwa  der  Beschrei- 
bung von  Ramon  y  Cajal  entsprechen. 

Wie  Sie  aber  sehen  werden,  treten  in  der  Rinde  höherer  Thiere  noch 
Differenzen  im  Bau  hinzu,  so  dass  man  den  Bau  dieser  Rinde  dem  der  höheren 
Thiere  nicht  ganz  gleichstellen  kann. 


I  •'••>>      B*r-'-*r  Oes-tlls-rhaft  für  Psychiatrie  und  XeirenkranUieiteD. 

Ni^  'vüi  ::h  Ihüen  einen  Sehn  in  durch  die  Rinde  eines  Katzengehinis 
z^rr^  w*[:i*z  :=.  froüuier  Richtung  durch  die  Fissnra  cmciatA  gefohrt  isL 
£Lr*r  ?«£•*&  y.*  tz^iz^l  eiren  5  schichtigen  Baa.  und  zwar  fallt  zoerst  auf,  dass 
?Li7  i:*!r  d.*  gr:.55>::  Bee;z*schen  Riesenzellen  antrifft,  welche  man  noch 
^?i'  ir  :**•  r. Mi*  -i«  Pieropus  in  so  charakteristischer  Weise  antrifft.  Diese 
T»^t^*r.z*^..-^  s  r-i  l^-^yriränkr  aof  den  Theil  der  Rinde,  welcher  in  der  Fissan 
m'LhTJk  ..«^ri.  (rt'iz  TT.an  non  weiter  nach  hinten,  so  sieht  man  diese  Ries^- 
xe-l.fz  r.!i;  =.-*-Lr.  *Le  Rinde  nimmt  hier  rielmehr  ein  gleichförmiges  Aossehefi 
az.  c  *:i  kkz.Ti  ^.w.  L:er  und  da.  jodoch  nicht  so  deutlich,  wie  beim  Affen, 
w:-*  -•!  LirfTL  5p.i;rr  iri^*n  werde,  zwei  Schichten  dunkelgefarbter  Pyramideo- 
i*-J*i  <ri*--*--  iwLs.-hea  denen  eine  Schicht  heUgefarbter  irregulärer  Zell« 
lihTL  Ma^  kir.ri  h:-^7  üteriiAup*;  nur  undeutlich  Schichten  feststellen,  da 
i*  F»  zi*  h  *r.   w:*  s-rhc-n  gesagt,   einen  mehr  gleichförmigen  Charakter  aaf- 

^•fr  Sriri:;.  0*=  ich  Ihnen  jetzt  zeigen  möchte,  ist  ein  borizoDUlef 
S:1z.t:  i^irri  -ixf  A*rrj*^h;m.  etwa  an  der  Grenze  des  oberen  Drittels  ood 
■f«*r5  rrr.>=.  I*r.::*ls  d*T  Hnrinde.  Hier  werden  Sie  sofort  bemerken«  dass  die 
?•--  :*   *•-*-    t>*it->::d  conplicirteren  Bau  zeigt,   wie  die  auf  den  bisher  ge- 

>  -  f'b*-  i.-r.  wie  ich  glaubte,  sehr  deutlich  3  verschiedene  Typen, 
w*l:i*  ^  V'  >*hArf  Toa  einander  trennen  kann. 

!•*=.  ers:»?-:.  c-ier  5  schichtigen  Typus  entspricht,  wie  auch  Bevan- 
Lewis  5.:i:z  ^i^.z**  lau  genau  die  motorische  Region,  und  Sie  können  sehr 
i-M*l  :i  ii^r  iie  gr>f5*n  f*yTamideriric5enzeUen  erkennen. 

>.*  r-i*-  hier  -iie  lo '.Äsenden  Schichten: 

r.*  erfi*  ;  i^r  Ta^^^analfaserschicht. 

I  .*  iw*-:e  <:-i*r  die  S-rhicht  der  äusseren  polymorphen  Zellen. 

l*  *  crr.'T   «r-ier   die  Schiebt  der  kleinen  parapygnomorphen  Pyramiden« 

r*  *  T  er.*  c-ier  d:*  S»:hichi  der  Riesenpyramidenzellen,  welche  sich  im 
ijjT  r.  :r:i-n  J.isis'i^  '••f^r.den.  und  zuletzt: 

!■  -  :1':>  •.-:«•  ::-  S-*hioht  der  inneren  polymorphen  Zellen. 

•.--^i-r.  wir  r«n  we::er  nach  hinten  über  die  Centralfurche  hinaus,  so  in- 

ifr.    >::i    ::*  K  r  :*   la  lVLjend*r  Weise:    Die   Ricsenpyramidenzellen  böitn 

l.-T  iuf.  A*-*r  dl'-*  S  ":.  :!::   seu:  sich  nach  hinten  zu  fort  durch  kleine  P}- 

TAU-  :-'  :-.lrr..  wr.  i"?  a'ter  auch  el-enso  intensiv  gefirbt  sind,  wie  die  Ricsea- 

t-.  I  .--^  S:h::h:  der  py^rriomorphen  Pyramiden zellen  theill  sicii 

Ar.  ifr-  Uf'-r^rj^r^  v.-s  1.  zc!a  i  Typus  in  2  Schichten,  und  dazwiscfc« 

:"::   i-:.je:arJ::er  KC-merzellen  auf.    Diese  Kömerschicht  ist  ßr 

*  F.  -ie  ob  •vnk:-r:5:i5cb,  was  auch  schon  von  Ha mmaberg  hervor- 


,* 


*     V 


-■"^     Tl 


-  ^    ^  ^ 


\\  T   ':  iZ^TL  ^  er    a*.-.^   7  >  richten   anstatt  5,   wie   bei  dem    1.  Tjpas, 
'.'..    I' r  S:':..  'r.:  >::  Ä::5>eren  :  -ix-niörphen  Zellen. 
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IIL  Die  Schicht  der  kleinen  parapygnomorphen  Pyramidenzellen. 

IV.  Die  Schicht  der  grossen  pygnomorphen  Pyramidenzellen. 

V.  Die  Körnerschicht  (IV.  Schicht  von  Hammaberg). 

VI.  Die  Schicht  der  grossen  pygnomorphen  Pyramidenzellen. 

VII.  Die  Schicht  der  polymorphen  Zellen. 

Dieser  Typus  befindet  sich  hinter  der  Centralfurche  und  reicht  bis  zur 
Aflfenspalte,  wo  ganz  plötzlich  und  scharf  abgegrenzt  der  3.  Typus  auftritt. 
Der  Temporallappen  zeigt  ebenfalls  diesen  7  schichtigen  Typus,  aber  die 
Zellen  sind,  wie  Sie  an  diesem  Präparat  sehen  werden,  in  dem  Temporallappen 
kleiner  und  liegen  dichter  znsammengedrängt,  auch  finden  sich  hier  mehr 
Kömerzellen,  wie  in  dem  Parietallappen. 

Der  3.  Typus  tritt,  wie  Sie  an  diesem  Präparat  erkennen  können,  scharf 
von  dem  zweiten  abgegrenzt  auf.  Dieser  Typus  entspricht  ganz  genau  der  Re- 
gion, welche  Munk  durch  experimentelle  Untersuchungen  an  Affen  als  die 
Sehreprion  nachgewiesen  hat. 

Wir  müssen  also  hieraus  den  Schluss  ziehen,  dass  diejenige  Rinde,  in 
welcher  das  Sehcentrum  liegt,  einen  ganz  anderen  Bau  zeigt,  wie  die  anderen 
Rindentheile,  und  dass  wir  nicht  mehr  daran  festhalten  können,  wie  Edinger 
und  andere  Forscher  meinen,  dass  in  der  Rinde  keine. Region  in  dem  Bau 
scharf  von  einer  anderen  zu  unterscheiden  ist,  sondern  dass,  wie  Sie  hier  sehen, 
ein  scharfer  Unterschied  zwischen  2  Rindengegenden  zu  Tage  tritt.  In  dieser 
Gegend  können  wir  8  Schichten  erkennen: 

I.  Die  Tangentialfaserschicht. 

IL  Die  Schicht  der  äusseren  polymorphen  Zellen. 

III.  Die  Schicht  der  irregulären  Zellen,  die  grösser  sind,  wie  die  poly- 
morphen Zellen.  9 

IV.  Die  Körnerschicht  mit  irregulären  Zellen. 

V.  Eine  helle  Schicht,  in  welcher  sich  grosse  Solitärzellen  befinden 
(äusserer  Baillaguer'scher  Streif). 

VI.  Die  Körnerschicht. 

VII.  Der  ifinere  Baillarger'sche  Streif,  in  welchem  sich  grosse  Soli- 
tärzellen befinden. 

Vni.  Die  Schicht  der  inneren  polymorphen  Zellen,  in  welchen  sich  eben- 
falls grosse  Solitärzellen  befinden. 

Ich  möchte  Ihnen  nun  Präparate  vom  menschlichen  Gehirn  zeigen,  an 
welchen  Sie  ersehen  können,  dass  man  hier,  wie  im  AfTengehirn  3  Typen  vor- 
findet: 

I.  Einen  5 schichtigen  Typus,  welcher  der  motorischen  Region  entspricht, 
die  vordere  Centralwindung  und  ein  kleines  Stückchen  der  1.  und  2.  Frontal- 
windung. 

Dieser  Typus  schreitet  nicht  über  die  Centralwindung  nach  hinten  zu, 
sondern,  wie  beim  Affen,  fängt  hier  schon  der  7  schichtige  Typus  an,  d.  h.  die 
Körnerschicht  tritt  hier  zwischen  2  pygnomorphen  Pyramidenzellenschichten 
auf.  Dieser  Typus  ist  der  umfangreichste  in  der,  ganzen  Gehirnrinde.  An 
manchen  Stellen  sind  die  Pyramidenzellen  weniger  ausgebildet,  doch  erkennt 
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man  überall  die  charakteristische  Körnerschicht,  an  jeder  Seite,  von  welchen 
die  pygnomorphen  Pyramidenzellen  liegen.  Dieser  Typus  findet  sich  im  Pa- 
rietallappen .  Temporallappen  und  im  Frontal  läppen.  In  letzterem  sind  die 
Körnerschichten  spärlicher  vorhanden. 

Das  Auffallende  bei  diesen  Präparaten  nun  ist,  dass  wir,  wie  Sie  hier 
sehen  können,  die  3  Typen  ebenso  scharf,  wie  beim  Affen,  von  den  übrigen 
3  Typen  abgetrennt  finden,  aber  nicht  wie  beim  Affen  an  der  lateralen  Fläche 
der  Hemisphäre,  sondern  an  der  medialen  Fläche,  und  zwar  nimmt  diese  Re- 
gion eine  gut  begrenzbare  Stellung  ein ,  namentlich  der  untere  Theil  des  Cu- 
neus  und  etwa  die  hinteren  zwei  Drittel  des  Gyrus  lingualis.  Dieser  Typus 
schreitet  niemals  auf  die  laterale  Fläche  der  Hemisphäre  über. 

Sie  sehen  also,  dass  wir  durch  anatomische  Untersuchungen  die  Ansicht 
von  Munk  bestätigen  können,  was  selbstverständlich  auch  den  Beweis  bringt, 
dass  die  Ansichten  vonFerri  er,  Chacoto  und  anderen  französischen  Forschern, 
ausgenommen  D6jdrine,  nicht  den  Thatsachen  entsprechen,  davss  nämlich  das 
Sehcentrum  an  der  lateralen  Fläche  der  Hemisphäre  liegen  soll,  nach  der  An- 
sicht von  Ferrier  im  Gyrus  angularis,  nach  der  von  Chacoto  und  anderen 
französischen  Forschern  im  Parietallappen. 

Also  kann  ich  durch  canatomische  Untersuchungen  die  Ansichten,  die  von 
Hen sehen,  Hun,  Star,  Dana  und  Anderen  mehr  durch  klinisch-patholo- 
gischeFälle  dieSehregion  in  der  Gegend  des  Cuneus  und  Gyrus  lingualis  legten, 
mit  vollkommener  Sicherheit  bestätigen.  Da  die  Rinde  hier  denselben  charak- 
teristischen Bau  zeigt,  wie  die  Rinde,  welche  beim  Affen,  nach  den  umfang- 
reichen experimentellen  Untersuchungen  von  Munk,  als  die  Sehregion  nach- 
gewiesen wurde.  (Ein  genauer  Bericht  ist  inzwischen  in  diesem  Archiv  ver- 
öffentlicht w#den.) 

Discussion. 

Herr  Jacobsohn  macht  auf  die  Verschiedenheit  der  mikroskopischen 
Bilder  aufmerksam,  je  nachdem  streng  senkrecht  angelegte  Schnitte  vorlägen 
oder  Horizontalschnitte.  Er  fragt  den  Vortragenden,  ob  er  auch  einzelne  kleine 
Rindenstücke  geschnitten. 

Herr  Schlapp  betont,  dass  er  Schnitte  nach  allen  Richtungen  angelear^ 
und  mit  einander  verglichen  habe.  Die  Resultate  waren  eben  die  von  ihm 
vorgetragenen. 

SitzuDg  Yom  9.  iVai  1898. 

Vorsitzender :   Herr  .1  o  1 1  v. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung  stellt  Herr  Westphal  eine  Patientin  mit  ei  gen - 
thümlichen  Krampfanfällen  vor. 

Sie  ist  bereits  2  mal  wegen  hallucinatorischen  Verwirrtheitszuständen 
auf  hysterischer  Basis  in  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charit^  in  Behandlung 
gewesen.    Bei  der  jetzigen  Aufnahme  (30.  April  d.  J.)  kommt  sie  als  „krampf- 
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krank",  bietet  keine  Zeichen  einer  psychischen  Erkrankung  dar.  Sie  ist  am 
3.  März  entbunden  worden,  hat  das  Kind  bis  zuletzt  gestillt.  Während  des 
Stillens  musste  sie  angestrengt  plätten  und  setzte  sich  dabei  Erkältungen  ans. 

Am  29.  April  traten  die  Krampfanfalle  auf,  die  spontan  entstehen,  sich 
auch  leicht  durch  Druck  auf  die  Gefäss-  und  Nervenstämme  im  Sulcus  bicipi- 
talis  internus,  sowie  durch  Druck  beliebiger  Stellen  der  Musculatur  der  be- 
troffenen Extremitäten  auslösen  lassen.  Die  Anfälle  treten  gewöhnlich  halb- 
seitig, mitunter  auch  gekreuzt  auf. 

Der  Vortragende  demonstrirt  an  einem  solchen  durch  Druck  auf  den  Sulcus 
bicipitalis  internus  ausgelösten  Anfall,  dass  es  sich  um  sehr  starke  tonische 
Oontracturen  gewisser  Muskeln  der  linksseitigen  Extremitäten  handelt,  durch 
welche  dieselben  in  eigenthümliche  Stellungen  gerathen.  Am  meisten  betroffen 
sind  der  Tibialis  anticus,  Gastrocnemius  an  der  unteren,  der  Biceps  an  der 
oberen  Extremität.  Hand  und  Finger  sind  mitunter  gebeugt  nach  Art  der 
,,  Geburtshelfers  teil  ung",  mitunter  gestreckt. 

Die  bretthart  gespannten  Muskelbäuche  springen  scharf  —  wie  modellirt 
—  unter  der  Haut  hervor. 

Die  Crampi  sind  äusserst  schmerzhaft,  werden  eingeleitet  durch  Gefühl 
von  Eingeschlafensein  und  Formicationen.  Die  Schmerzen  überdauern  die  An- 
fälle, es  bleibt  ein  Gefühl  von  Steifigkeit  und  Spannung  in  den  betroffenen 
Muskeln  zurück,  in  denen  man  verhärtete  Stellen  „wie  Knubbel"  noch  längere 
Zeit  nachweisen  kann. 

Es  handelt  sich  also  bei  Patientin  um  anfallsweise  auftretende  sehr 
schwere  Crampi,  die  eine  Aehnlichkeit  mit  den  bei  Tetanie  auftretenden  toni- 
schen Krämpfen  nicht  verkennen  lassen.  Jedoch  sind  die  Abweichungen  — 
das  unregelmässige,  nicht  symmetrische  Auftreten  der  Anfälle,  das  Fehlen  der 
für  Tetanie  so  sehr  charakteristischen  Steflung  beider  Arme  und  Hände  —  in 
die  Augen  fallend. 

Das  Trousseau'sche  Phänomen  ist  vorhanden,  es  lassen  sich  indessen 
die  Anfälle  nicht  nur  durch  Druck  auf  die  Hauptnerven  und  Gefässstamme, 
sondern  auch  von  beliebigen  anderen  Stellen  der  Extremitäten  auslosen.  Eine 
Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven,  welche  im 
N.  ulnaris,  raedianus,  peroneus  Anfangs  vorhanden  war,  lässt  sich  nicht  mehr 
nachweisen. 

Das  Facialisphänomen  ist  nicht  deutlich  auslösbar  gewesen. 

Eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  sensiblen  Nerven  ])esteht  nicht. 

Die  elektrische  Untersuchung  (Herr  Geh.-Kath  Jelly)  ergab  keine  Steige- 
rung der  Erregbarkeit  im  N.  uln.,  med.  und  facialis. 

Ob  die  En*egbarkeit  des  N.  peroneus  bei  1,0  M.-A.  als  eine  leichte 
Steigerung  derselben  bezeichnet  werden  darf,  ist  fraglich. 

Die  körperliche  Untersuchung  ergiebt  mit  Ausnahme  einer  linksseitigen 
Herabsetzung  der  Geschmacksempfindung  und  einer  Einengung  des  Gesichts- 
feldes nichts  Abnormes. 

Die  eigenthümliche  Art  der  Auslösbarkeit  der  Krampfanfälle,  bei  der 
offenbar   suggestive   psychische  Einflüsse   von  Bedeutung   sind,    die  Unregel- 
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mässigkeit  des  Auftretens  und  der  Localisation  der  Crampi,  der  Umstand, 
dass  wir  Patientin  schon  Jahre  lang  als  Hysterica  kennen,  lassen  es  uns  nicht 
zweifelhaft  erscheinen,  dass  hysterische  Momente  augenblicklich  im  Vorder- 
grund des  Krankheitsbildes  stehen. 

Nicht  gerechtfertigt  ist  es,  mit  dem  Feststellen  der  Hysterie  Tetanie  ganz 
au  szuschli  essen. 

Die  grosse  Schmerzhaftigkeit  der  tonischen  Muskelkrämpfe,  das  Trons- 
se  au 'sehe  Phänomen,  der  Umstand,  das  die  Crampi  während  der  Lactauon 
aufgetreten  sind,  weisen  darauf  hin,  dass  trotz  des  Fehlens  wichtiger  Zeichen 
der  Tetanie  wahrscheinlich  neben  der  Hysterie  auch  diese  Affection  bei  der 
Patientin  besteht,  zumal  wir  wissen,  dass  wohl  keins  der  Symptome  der  Te- 
tanie ganz  constant  ist,  und  dieselben  mitunter  nur  in  gewissen  Stadien  der 
Krankheit  nachweisbar  sind. 

Die  Annahme  einer  Complication  von  Hysterie  mit  Tetanie  führt  durch 
die  Vorstellung,  dass  die  Natur  der  Krampfanfalle  durch  eine  Verschmelzung 
der  Erscheinungen  beider  Krankheiten  bedingt  ist,  am  leichtesten  zum  Ver- 
ständniss  des  ungewöhnlichen  Krankheitsbildes. 

Zum  Schluss  weist  der  Vortragende  auf  die  Beziehungen  dieses  Falles  zo 
interessanten,  von  Fr.  Schnitze,  Minor,  Schlesinger,  Kaymond  u.  A. 
gemachten  Beobachtungen  hin. 

Discussion. 

Herr  Mendel  fragt,  ob  es  möglich  ist,  die  Anfalle  zu  coupiren,  was  für 
die  Diagnose  von  Wichtigkeit  wäre. 

Herr  König  bemeikt,  dass  er  auf  epileptische  Gonvulsionen  bei  Kindera 
mit  cerebraler  Lähmung  tetanische  Anfalle  habe  folgen  sehen.  Uebererregbar- 
keit  der  Nerven  und  Muskeln  und  Trousseau'sches  Phänomen  fehlten. 

Herr  Lilienfeld  erinnert  an  den  von  ihm  der  Gesellschaft  vorgestellten 
Fall  von  typischer  Hysterie,  bei  welchem  er  nach  Belieben  tonische  Krämpfe 
auslösen  und  coupiren  konnte.  Er  fasst  derartige  Fälle  als  solche  auf,  welche 
nach  Charcot  die  Diathese  de  contracture  an  sich  tragen. 

Herr  Rothmann  beobachtete  in  zwei  Fällen  nach  Influenza  Aebnliches. 
Die  Anfalle  liessen  sich  von  denselben  Stellen  aus  auslösen  und  coupiren. 

Herr  Jolly  macht  auf  die  Schmerzen  bei  den  Krämpfen  aufmerksam. 
Auf  die  Auslösung  der  Krämpfe  habe  die  Hysterie  wohl  Einfluss;  das  zo 
Grunde  liegende  Element  sei  ein  der  Tetanie  ähnliches. 

Nach  Herrn  Westphal  fände  sich  häufiger  Epilepsie  und  Tetanie  Ter- 
eint,  wie  es  auch  bei  dieser  Patientin  der  Fall  sei. 

Herr  Martin  Brasch  (vor  der  Tagesordnung):  Blutung  in  die 
Brücke. 

Meine  Herren!  Ich  möchte  Ihnen  kurz  Theile  eines  Gehirns  zeigen, 
welches  ich  bei  einer  gemeinschaftlich  mit  Herrn  Collegen  Koll  witz  vor 
einigen  Tagen  vorgenommenen  Section  gewonnen  habe.  Der  51  Jahre  alte 
Mann,  dem  es  angehörte,  war  mir  bei  Lebzeiten  nicht  bekannt.  Er  befand 
sich,    ohne   dass  auch  früher  irgend  eine  Krankheit  vorausgegangen  wäre,  am 
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27.  April  Abends  noch  sehr  wohl,  am  anderen  Morgen  fand  man  ihn  bewusst- 
los.  Herr  College  K.  machte  noch  kurz  vor  dem  Mittags  eintretenden  Tode 
einen  Aderlass  und  hatte  den  Eindruck,  dass  ein  „SchlaganfalP'  vorläge.  Die 
Angehörigen  vrunschten,  dass  die  Autopsie  vorgenommen  würde,  weil  nach 
ihren  Beobachtungen  der  Verstorbene  in  den  letzten  Jahren  durch  die  sonder- 
barsten Manipulationen  ein  ansehnliches  Vermögen  vergeudet  hatte  und  sie 
nachträglich  seine  Geschäftsfähigkeit  anzweifeln  wollten.  Als  die  Section  vor- 
genommen werden  sollte,  waren  48  Stunden  seit  dem  Tode  verflossen,  es 
waren  sehr  starke  Verwesungserscheinungen  aufgetreten,  die  Haut  war  an 
viellen  Stellen  blasenförmig  abgehoben,  das  Scrotum  gigantisch  bis  über  Kinds- 
kopfgrösse  gebläht,  der  Penis  priapisch  und  an  der  Eichel  schwarz  verfärbt, 
aber  die  Leichenöffnung  musste  aus  sanitären  Gründen  noch  weiter  verschoben 
werden  und  fand  erst  Abends  und  trotz  allen  Entgegenkommens  der  Kirchhofs- 
verwaltung unter  sehr  ungünstigen  Raum-  und  Beleuchtungsverhältnissen 
statt.  Es  war  deshalb  vorgesehen  worden,  die  Section  auf  das  Nothwendigste 
zu  beschränken,  aber  falls  im  Gehirn  die  Todesursache  nicht  gefunden  werden 
sollte,  jedenfalls  das  Herz  und  die  Nieren  zu  entfernen.  Die  Masse  des  Hirns 
erwies  sich  als  besser  erhalten,  als  nach  dem  äusseren  Aussehen  der  Leiche 
erwartet  werden  konnte.  Die  Substanz  der  Hemisphären  war  von  leidlicher 
Derbheit,  dagegen  riss,  gerade  als  die  Medulla  oblongata  durchtrennt  wurde, 
trotz  aller  Vorsicht  die  Brücke  ein  und  es  quoll  eine  breiige,  röthlich-braune 
Flüssigkeit  zu  Tage.  Ich  übergehe  den  Befund  an  der  Convexität  und  Basis 
des  Gehirns,  da  er,  abgesehen  von  einzelnen  kleinen  gelblichen  Fleckchen  auf 
der  Wandung  der  Wirbelarterien  nichts  Besonderes  darbot.  Auch  im  Gross- 
him,  insbesondere  in  und  in  der  Umgebung  der  Stammganglien  konnte  kein 
Herd  entdeckt  werden.  Ich  unterlasse  es  daher,  das  Grosshirn  hier  vorzu- 
zeigen, mit  ihm  im  Zusammenhange  sind  die  Brückenarme  und  Vierhügel  ge- 
blieben, da  es  nicht  gelang,  sie  ohne  zu  grosse  Substanzverluste  in  der  ge- 
wöhnlichen Weise  gleichzeitig  mit  dem  übrigen  Hirnstamme  abzutrennen.  Sie 
sehen  hier  also  nur  die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  mit  dem  Kleinhirn 
und  in  der  ersteren  eine  bräunlich-krümelige  Masse,  welche  man  für  einen 
Tumor  halten  könnte.  Es  ist  diese  Consistenz  indessen  das  Product  der 
Formol-Brom-Härtung,  da  im  frischen  Zustande  kein  Zweifel  obwalten  konnte, 
dass  es  sich  um  blutigen  Detritus  handelte.  Der  Fall  ist  bemerkenswerth 
durch  den  Sitz  des  Ergusses,  da  die  Brücke  in  der  Häufigkeitsskala,  welche 
man  nach  dem  Sitz  der  Hirnblutungen  aufgestellt  hat,  erst  an  4.  oder  5.  Stelle 
genannt  wird,  grössere  Beachtung  verdient  die  Grösse  der  Blutung,  welche 
eine  ungewöhnliche  genannt  werden  muss  und  ihr  Uebergreifen  auf  beide 
Seiten  der  Brücke,  während  meistens  das  Septum  dem  Eintritt  dieses  fatalen 
Ereignissos  Einhalt  zu  gebieten  pflegt. 

W^as  endlich  die  forensische  Seite  des  Falles  anlangt,  so  konnte  in  Be- 
ziehung auf  die  Geschäftsfähigkeit  des  Verstorbenen  in  der  letzten  Zeit  vor 
seinem  Tode  lediglich  auf  Grund  der  Kenntniss  des  anatomischen  Materials 
nur  das  Folgende  ausgesagt  werden: 

L   Der  Tod  des  Kranken  ist  durch  eine  Blutung  in  die  Brücke  erfolgt. 
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2.  Blutungen  aus  Hirngefässen  erfolgen  —  abgesehen  von  Verietzungpn 
durch  äussere  Gewalt  —  nur,  wenn  die  Wandungen  der  Geßsse  er- 
krankt sind. 

3.  Die  Entstehung  solcher  Gefasserkrankungen  erfordert  gewöhnlich 
einen  Zeitraum  von  Monaten,  wenn  nicht  von  Jahren. 

Ich  glaube,  dass  auch  eine  genauere  Untersuchung  des  Centralorgans 
nichts  ergeben  wird,  was  zu  weiteren  Schlüssen  über  den  Geisteszustand  und 
die  Yerfügungsfähigkeit  des  Verstorbenen  berechtigen  dürfte,  da  solche 
Schlüsse  sich  ja  in  erster  Reihe  auf  klinischen  Erfahrungen  aufbauen  müssen 
und  durch  anatomische  Befunde  höchstens  unterstützt  werden  können. 

Hierauf  hält  Herr  Trömner  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  trau- 
matische Tabes. 

T.  berichtet  über  3  im  Anschluss  an  ein  Trauma  entstandene  Fälle  von 
Tabes,  welche  er  z.  Th.  klinisch,  z.  Th.  poliklinisch  beobachtete. 

Im  ersten  Falle  hatte  sich  die  Erkrankung  an  einen  Fall  auf  den  Rücken 
mit  Fractur  des  linken  Mittelfusses  angeschlossen,  beginnend  erst  mit  vagen, 
dann  mit  lancinirenden  Schmerzen  im  verletzten  Gliede.  Augenblicklich  be- 
findet sich  der  Kranke  im  atactischen  Stadium,  welches  durch  Ueberwiegen 
aller  Erscheinungen,  sowohl  der  motorischen,  wie  der  sensorischen  auf  Seite 
der  Verletzung,  zumal  im  verletzten  Körpertheil,  besonderes  Interesse  bietet. 
Ausser  Hemihypaesthesie  und  Hemihypalgesie  besteht  eine  breite  anäsihetiscbe 
Rumpfzone. 

Andere  Ursachen  als  das  Trauma  lassen  sich  nicht  nachweisen;  aller- 
dings erkrankte  die  Ehefrau  vor  eitigen  Jahren  an  einem  Hirnleiden  vielleicht 
luetischen  Ursprungs,  er  selbst  aber  Hess  weder  anamnestisch,  noch  objectiv 
Anhaltspunkte  für  vorausgegangene  Infection  finden. 

Im  zweiten  Falle  erkrankte  ein  44 jähriger  Postschaffner  unmittelbar  nach 
einem  vor  6  Jahren  erlittenen  Falle  vom  Postwagen  mit  Verletzung  beider, 
namentlich  des  rechten  Schienbeines,  zuerst  mit  Allgemeinbeschwerden,  dann 
mit  motorischer  Unsicherheit  zuerst  im  rechten  Beine.  Im  weiteren  Verlaufe 
gesellten  sich  die  Symptome  der  Paralyse  hinzu.  Der  Status  bietet  nichts  Be- 
sonderes ;  nur  ist  das  rechte  Bein  atactischer  als  das  linke  und  die  anästhe- 
tische Rumpfzone  reicht  rechts  weiter  herab.  Andere  Ursachen  von  Bedeutung 
fehlen,  nur  einige  Durchnässungen  werden  angegeben;  ausser  einem  Abort  der 
Frau  im  2.  Monat  keine  Verdachtsmomente  auf  Lues. 

Im  dritten  Falle  erkrankte  ein  40jähriger  Metallarbeiter  vor  2  Jahren 
nach  einem  heftigen  Stoss  gegen  die  rechte  Ulna  und  Infraction  derselben  an 
Schmerzen  im  btr.  Arme.  Schwindel-  und  geringer  Unsicherheit  im  Gehen;  der 
Status  ergab  Pupillendifferenz  und  Lichtstarre,  fehlende  Achilles-  und  herab- 
gesetzte Kniereflexe  und  geringe  Unsicherheit  der  rechten  Hand. 

Andere  Ursachen  fehlen;  2  kleine  Penisgeschwüre  ohne  Secundär- 
erscheinungen  sind  wohl  als  Ulcera  mollia  aufzufassen. 

Als  Gemeinsames  der  3  Fälle  hebt  Vortr.  hervor:  Unmittelbarer  oder  fast 
unmittelbarer  Anschluss  der  Erkrankung  an  das  Trauma,  Beginn  der  Be- 
schwerden   im    meistverletzten    Körpertheile    und    Mehrlocalisation    der  Er- 
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scheinungen  auf  dessen  Seite,  ferner  Abwesenheit  einer  luetischen  Infection, 
obwohl  in  keinem  Falle  ein  Verdachtsmoment  fehlt.  Aus  letzterem  Grunde 
glaubt  Vortr.  seine  Fälle  nicht  als  wissenschaftlieh  reine  Fälle  von  trau- 
matischer Tabes  ansehen  zu  dürfen,  wohl  aber  seien  sie  nur  als  solche  zu 
bezeichnen  im  Sinne  des  Unfallgesetzes;  da  sie  als  Kriterien  zeigten:  1.  Trau- 
mata Ton  gewisser  Intensität,  2.  zeitlichen  Connex .  mit  denselben,  sofern  als 
die  Erscheinungen  auf  der  Seite  des  verletzten  Körpertheils  überwogen,  am 
meisten  im  ersten  Falle.  Den  Nachweis  von  luetischen  Antecedentien  hält 
Vortr.  für  belanglos  bei  Unfallsbegutachtung. 

Discussion. 

Herr  Leppmann  betont  die  Wichtigkeit  der  Fälle,  bei  denen  das  Trauma 
die  Peripherie  getroffen;  hier  bildete  die  Verwundung  die  Gelegenheitsur- 
sache ;  die  Tabes  verläuft  Anfangs  sehr  schnell,  erst  allmählich  tritt  ein  rela- 
tiver Stillstand  ein.  Nur  einmal  sah  L.  einen  Fall  von  Tabes  sich  entwickeln, 
bei  dem  die  Verletzung  eine  centrale  war,  und  welcher  als  traumatische  Tabes 
aufgefasst  werden  konnte.  Auffallend  oft  entwickele  sich  bei  Tabes  nach  vor- 
aufgegangenem  Trauma  Dementia  paralytica. 

Herr  Krön:  Wenn  die  motorische  Kraft  auf  der  verletzten,  sensibel  so 
schwer  geschädigten  Seite  abgeschwächt  ist,  so  würde  der  vorgestellte  Fall 
allerdings  eine  Aehnlichkeit  mit  seiner  vom  Vortr.  erwähnten  Beobachtung 
haben,  und  die  Möglichkeit  einer  Complication  von  Tabes  mit  traumatischer 
Hysterie  nicht  ausgeschlossen  sein. 

Herr  Remak  meint,  dass  bei  dem  ersten  der  vom  Vortragenden  besproche- 
nen Fälle  Hysterie  nicht  auszuschliessen  sei.  Er  ist  nicht  davon  überzeugt, 
dass  thatsächlich  eine  nur  auf  ein  Trauma  zurückzuführende  Tabes  vorkomme. 

Herr  Lewandowski  hält  es  nicht  für  gerechtfertigt,  bei  einmaligem  Abort 
der  Ehefrau  gleich  Lues  beim  Manne  zu  vermuthen. 

Hierauf  hält  Herr  Koenig  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  die  bei 
den  cerebralen  Kinderlähmungen  in  Betracht  kommenden  prä- 
disponirenden  ätiologischen  Momente. 

V.  unterscheidet  zwischen  eigentlich  ätiologisch  und  prädisponirenden 
bezw.  eine  Prädisposition  documentirenden  Momenten. 

Zu  den  ersteren  rechnet  er:  a)  die  schwere  bezw.  asphyctische  Geburt, 
b)  das  Trauma  capitis,  c)  die  Infectionskrankheiten. 

Zu  den  letzteren:  a)  die  psycho-neurolische  Hereditat,  b)  die  Phthise 
in  der  Ascendenz,  c)  Potus  des  Vaters,  d)  Lues  in  der  Ascendenz,  e)  Bluts- 
verwandtschaft der  Eltern,  f)  somatisches  oder  psychisches  Trauma  matris  in 
graviditate,  g)  Frühgeburt,  h)  Erstgeburt,  i)  uneheliche  Geburt  (unter  Umstän- 
den), k)  späteres  oder  letztes  Kind  einer  längeren  Generationsreihe,  1)  ange- 
borene Idiotie,  m)  epileptische  Anfälle,  welche  der  Lähmung  längere  Zeit  vor- 
ausgehen, n)  Kind  schwächlich  von  Geburt  an,  o)  Tod  zahlreicher  Geschwister 
in  früher  Jugend  bezw.  Scrophulose  bei  Geschwistern,  p)  eine  Prädisposition 
documentirende  Momente. 

Von  den  ätiologischen  Momenten  können  die  beiden  ersten  gelegentlich 
eine  prädisponirende  Rolle  spielen.  — 
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Die  Untersuchungen  K.'s  basiren  auf  70  Fällen  eigentlicher  cerebraler 
Kinderlähmung  mit  Ausschluss  der  zwischen  denselben  und  einfacher  Idiotie 
stehenden  Zwischenformen. 

K.  weist  zunächst  nach,  dass  zwischen  den  einzelnen  Lähmungsformen 
mit  Bezug  auf  die  prädisponirenden,  wie  ätiologischen  Momente  ein  princi- 
pieller  Unterschied  nicht  besteht,  und  bespricht  die  Resultate  seiner  Unter- 
suchungen. 

Nur  in  17  Fällen  von  70  konnte  die  Aetiologie  im  Sinne  des  Vertragen- 
den nachgewiesen  werden. 

Darunter  betrafen  8  Fälle  die  schwere  bezw.  asphyctische  Geburt,  4  Falle 
das  Kopftrauma  und  5  Fälle  Infectionskrankheiten.  In  13  dieser  Fälle  wareo 
prädisponirende  Momente  vorhanden.  Vortr.  legt  überhaupt  grobsen  Wertb  auf 
den  Nachweis  derselben  und  zeigt,  dass  auch  in  fast  allen  Fällen  ^ohne  Aetio- 
logie^ mindestens  eins  und  meist  mehrere  derartige  Momente  vorhanden  waren. 

Unter  den  70  Fällen  war  der  Geburts verlauf  42  mal  normal,  3  mal  nicht 
bekannt,  und  in  den  übrigen  Fällen  handelte  es  sich  um  Frühgeburt,  schwere 
bezw.  asphyctische  Geburt.  In  4  Fällen  konnte  der  Einfluss  des  letzteren  Mo- 
mentes nicht  festgestellt  werden,  in  einem  Falle  wirkte  es  prädisponirend,  in- 
sofern er  zu  congenitaler  Idiotie  führte,  zu  welcher  2  Jahre  später  die  Lähmung 
sich  gesellte,  und  in  2  Fällen  war  die  asphyctische  Gebart  sicher  ohne  jeden 
Einiluss. 

Nur  in  19  Fällen  handelte  es  sich  um  Erstgeburt. 

Das  Maximum  der  Lähmungen  fiel  in  Uebereinstimmung  mit  anderen 
Autoren  in  die  ersten  3  Lebensjahre.  Unter  89  Fällen  eigener  Beobachtung 
fanden  sich  49  männliche  und  40  weibliche  Kinder. 

K.  resumirt  sich  folgen dermaassen: 

1.  Wir  kennen  nur  3  ätiologische  Momente  für  die  cerebralen  Kinderläh- 
mungen: die  schwere  bezw.  asphyctische  Geburt,  das  Kopftrauma  und  die  In- 
fectionskrankheiten. 

2.  Alle  anderen  in  Betracht  kommenden  Moment«  können  bei  dem  heu- 
tigen Stande  unserer  Kenntnisse  nur  als  prädisponirende  bezw.  als  eine  Pri- 
disposition  documentirende  angesehen  werden,  womit  natürlich  die  Möglichkeit, 
dass  das  eine  oder  andere  derselben  gelegentlich  auch  ätiologisch  wirksam  sein 
könnte,  nicht  ausgeschlossen  werden  soll. 

3.  Die  schwere,  bezw.  asphyctische  Geburt,  wie  das  Kopftrauma  können 
unter  Umständen  die  Rolle  eines  prädisponirenden  Momentes  spielen. 

4.  Auch  in  den  Fällen  „mit  Aetiologie"  begegnen  wir  häufig  prädispo- 
nirenden Momenten. 

5.  In  der  Mehrzahl  aller  Fälle,  in  welchen  eine  genaue  Anamnese  er- 
erhoben werden  kann,  lassen  sich  mehrere  prädisponirende  Moment«  nach- 
weisen und  Freund  hat  ganz  recht,  wenn  er  das  j,Concurriren"  mehrerer 
solcher  Momente  für  beachten swerth  hält. 

6.  Der  traumatischen  cerebralen  Kinderlähmung  kann  vorläufig  eine 
Sonderstellung  nicht  eingeräumt  werden. 
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7.  Die  psycho-neurotische  Heredität,  sowie  der  Potus  des  Vaters  nehmen 
eine  ziemlich  hervorragende  Stellang  unter  den  prädisponirenden  Momenten  ein. 

8.  Von  noch  grösserer  Bedeutung  ist  das  Vorkommen  familiärer  Ka- 
chexien. 

9.  Die  Phthise  in  der  Ascendenz  scheint  einen  gewissen  prädisponiren- 
den Einfluss  zu  haben. 

10.  Dem  Einfluss  der  Syphilis  in  der  Ascendenz  kann,  soweit  dies  nach- 
weisbar, nur  eine  untergeordnete  Stellung  zuerkannt  werden. 

(Der  Vortrag  erscheint  ausführlich  in  der  Deutschen  Zeitschrift  für  Nerven- 
heilkunde.) 

Disoussion. 

Herr  Kali  seh  er  hat  auch  bei  den  von  ihm  beobachteten  Fällen  von  cere- 
braler Kinderlähmung  keine  Lues,  wohl  aber  die  Thatsache  der  Frühgeburt 
nachweisen  können. 

Herr  Richter  weist  auf  Blutgefässzerreissungen  zu  schnell  geborener 
Kinder  hin,  wobei  die  Schädel  der  Kinder  sich  dem  mütterlichen  Becken 
schlecht  anpassen. 

Herr  Koenig  erwidert  Herrn  Kalischer,  dass  bei  den  von  ihm  beob- 
achteten 7  Fällen  von  Frühgeburt  ein  direkter  Zusammenhang  zwischen  diesem 
Moment  und  der  Lähmung  nicht  nachgewiesen  werden  konnte. 

Hierauf  hielt  Herr  Levy-Dorn  den  angekündigten  Vortrag:  Beitrag 
zur  Lehre  vom  Tremor. 

Die  grosse  Häufigkeit,  mit  welcher  die  Glieder  bei  einzelnen  Zitterarten 
hin-  und  herschwanken,  erscheint  nur  auf  den  ersten  Blick  pathologisch.  Das 
Zittern  hat  in  dieser  Beziehung  sein  physiologisches  Analogen  in  dem  will- 
kürlich tetanisirten  Muskel.  Die  Erscheinung  des  Muskeltons  ist  der  bekann- 
teste Beweis  für  das  Bestehen  von  Schwankungen  während  des  Tetanus, 
wenngleich  nach  der  einfachen  Betrachtung  vollständige  Ruhe  des  Muskels  zu 
bestehen  scheint. 

Holmholtz  hat  die  Schwankungen  des  Muskels  während  des  Tetanus 
auf  19,5  in  der  Secunde  festgestellt.  Neue  Untersuchungen  sprechen  dafür, 
dass  die  Zahl  zu  hoch  gegriffen  ist.  Sie  liegt  in  Wahrheit  um  10  herum  — 
bald  höher,  bald  niedriger.  Die  Zahl  stimmt  also  merkwürdig  mit  derjenigen 
überein,  welche  von  den  schnellschlägigen  Zitterarten  erreicht  wird. 

Abgesehen  von  der  Zahl  der  Schwankungen  hat  der  willkürliche  Tetanus 
auch  noch  den  nervösen  Ursprung  mit  den  meisten  (wahrscheinlich  allen) 
Zitterarten  gemeinsam. 

Der  genaue  Ort  des  Centralnervensystems,  an  welchem  die  Discon- 
tinuität  der  Bewegung  —  um  einen  allgemeinen  Ausdruck  zu  gebrauchen  — 
erzeugt  wird,  ist  von  verschiedenen  Seiten  zu  bestimmen  [gesucht  worden. 
Die  Experimente  beschränkten  sich  in  dieser  Hinsicht,  soweit  bekannt,  auf  die 
Analyse  des  Tetanus.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  es  sowohl  ber  Reizung  der 
Hirnrinde,  wie  bei  der  des  Rückenmarkes  und  der  zwischen  ihnen  liegenden 
Gegenden  gelingt,  Tetanus  vom  Charakter  des  willkürlichen  auszulösen,  d.  h. 
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die  Schwankungen  betragen  in  allen  diesen  Fällen  ungefähr  dieselbe  Zahl, 
und  es  kommt  auf  diesem  Wege  nicht  zum  vollkommenen  Tetanus.  Es  bleibt 
mithin  durch  die  Versuche  unentschieden,  ob  die  Discontinuitat  der  Bewegung 
in  den  höheren  oder  niederen  Centren  geschaffen  wird.  Denn  es  wäre  ja 
denkbar,  dass  von  der  Hirnrinde  nur  continuirliche  Reize  ausfliessen,  welche 
gleichsam,  wie  der  constante  Strom,  durch  den  Wagner' sehen  Hammer  erst 
im  Rückenmark  unterbrochen  werden. 

Redner  suchte  daher  die  Frage,  welche  hier  wesentlich  interessirt,  ^ 
ist,  ob  schon  normaler  Weise  höhere  Centren  eine  so  grosse  Discontinaiut 
der  Bewegung  veranlassen  können,  wie  sie  beim  gewöhnlichen  Tetanus  and 
den  schnellen  Tremorarten  vorkommt,  auf  anderem  Wege  zu  entscheiden.  Er 
Hess  dieselbe  willkürliche  Bewegung  möglichst  oft  wiederholen  und  die  Häufig- 
keit der  Wiederholung  durch  Registrirapparate  aufschreiben.  Es  wurde  insbe- 
sondere mit  dem  Zeigefinger  ein  elektrischer  Contact  (Horseschlüssel)  abwech- 
selnd niedergedrückt  und  gelöst,  das  Ein-  und  Austreten  des  elektrischen 
Stromes  durch  ein  Pfeil' sches  Signal  angezeigt  und  auf  ein  Kymographion 
in  gewöhnlicher  Weise  übertragen. 

Bei  6  gesunden  Personen,  welche  so  geprüft  wurden,  konnte  in  1  Secande 
7 — 11  mal  der  Contact  geschlossen  werden.  Da  es  zum  Wesen  der  Willkür- 
bewegung gehört,  dass  die  in  der  Rinde  localisirte  Bewegungsvorstelluog  der 
Bewegung  vorausgeht,  so  spricht  der  oben  mitgetheilte  Befund  dafür,  dass 
die  Hirnrinde  ebenso  schnell  Impulse  auszusenden  vermag,  wie  die  niederen 
Centren. 

Für  die  Lehre  vom  Tremor  folgt  daraus,  dass  die  hohe  Zahl  seiner 
Schwankungen  insofern  nie  so  pathologisch  ist,  als  schon  normaler  Weise  die 
Ganglien  ebenso  schnelle  W^iederholungen  von  Bewegungen  veranlassen  können, 
und  dass  jene  Thatsache  nichts  Befremdende^  enthält,  in  welchen  Ort  des  Gen- 
Ceniralnervens}  stems  man  auch  den  Ursprung  des  Zitterns  verlegt. 

Ausser  bei  Gesunden  hat  Vortragender  bei  18  Patienten  die  Fähigkeit 
geprüft,  wie  ofl  sie  die  Willkürbewegungen  hintereinander  wiederholen  können, 
und  die  erhaltenen  Zahlen  mit  denen  ihres  Zitterrhythmus  verglichen.  Er  fand 
im  Allgemeinen  eine  überraschende  Uebereinstimmung  beider  Zahlengruppen. 
Wo  das  Zittern  langsam  war,  traf  dies  auch  für  die  willkürliche  Wieder- 
holungsfähigkeit einer  Bewegung  zu,  ja  die  in  einer  Secunde  möglichen  Will- 
kürbewegimgen  betrugen  meist  genau  soviel,  wie  die  rhythmischen  Zwangs- 
bewesruDiren  des  Zitterns. 

Das  geprüfte  Material  bestand  aus  7  Patienten  mit  Paralysis  agitans, 
4  mit  multipler  Sklerose,  2  mit  Morbus  Basedowii,  3  mit  Neurasthenie,  1  mit 
traumatischer  Neurose  und  1  mit  Anilintremor. 

Es  verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  dass  bei  einem  Patien- 
ten mit  Paralysis  agitans  sine  agitatione  die  Zahl  der  Willkürbewegungen  5. 
bei  einer  multiplen  Sclerose  sine  agitatione  6  in  der  Secunde  betrug,  also  so 
viel,  wie  der  Rhythmus  des  Zitterns,  welches  gewöhnlich  bei  den  genannten 
Krankheiten  vorhanden  ist. 

Die  erwähnten  Untersuchungen  sprechen  also  dafür,  dass  wir  in  der  Be- 
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Stimmung  der  in  der  Zeiteinheit  möglichen  ^yiederholung  willkürlicher  Bewe- 
gungen ein  Mittel  in  der  Hand  haben,  den  Rhythmus  eines  Tremors  vorauszu- 
sagen. Sollte  der  Tremor  aber  bei  einer  gewöhnlich  mit  ihm  einhergehenden 
Krankheit  fehlen,  so  ist  die  Aussicht  eröffnet,  seinen  Charakter,  soweit  er  sich 
im  Rhythmus  offenbaren  würde,  schon  vor  seinem  Auftreten  aus  den  Willkür- 
hewegungen  zu  erkennen  —  mit  anderen  Worten:  Wir  brauchen  nicht  mehr 
immer  auf  die  Zwangshandlung  des  Zitterns  zu  warten,  um  gewisse  Zeichen 
der  Krankheit  festzustellen. 

Nach  Verlesung  des  Protokolls  in  der  Sitzung  vom  13.  Juni  1898  fügt 
Hen*  JoUy  zugleich  im  Namen  des  Herrn  Westphal  Folgendes  zu  dessen 
Vortrag  an: 

Die  Anfalle  durch  Compression  zu  coupiren  war  nicht  möglich.  Nach- 
dem die  Tetanieanfalle  und  die  gefundene  leichte  Erhöhung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  sich  gemindert  hatten,  traten  beide  Symptome  wieder  mehr  her- 
vor, als  die  Kranke  von  dem  Tode  ihres  Kindes  Nachricht  erhalten  hatte.  — 
Allmälig  gleicht  sich  auch  dies  wieder  aus. 

Sittumg  r«H  13.  Jni  1898. 

Vorsitzender:    Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Hen*  Bernhardt. 

Herr  Rosin  hält  den  angekündigten  Vortrag:  Zur  Färbung  und 
Histologie  der  Nervenzelle.  (Der  Vortrag  wird  anderen  Orts  ausführlich 
veröffentlicht  werden.) 

Discussion. 

Herr  Goldscheider  hat  mit  Herrn  Flatau  die  vom  Vortragenden  er- 
wähnten kleinen  Zellen  auch  gesehen,  ohne  dass  sich  an  ihnen  mit  der  Nissi- 
schen Methode  sichere  Veränderungen  nachweisen  Hessen;  übrigens  bezweifle 
er  die  Identität  dieser  Zellen  mit  den  pygnomorphen  Zellen  Nissl's.  —  Noch 
nicht  genügend  bewiesen  sei,  ob  die  Verschiedenheit  der  Färbung  der  einzelnen 
Zellenbestandtheile  bei  dem  Gebrauch  des  Triacidgemisches  mit  Sicher- 
heit auf  eine  basische  oder  saure  Beschaffenheit  des  betreffenden  Gewebes 
schliessen  lasse. 

Herr  Kaplan:  Da  der  Herr  Vortragende  zwar  erwähnt  hat,  dass  die 
Färbung  mit  Neutralroth  schon  von  Juliusburger  und  Ernst  Meyer  ange- 
wendet ist,  aber  der  Vermuthung  Ausdruck  gegeben  hat,  dass  dies  wohl  nur 
nebenbei  geschehen  sei  und  wohl  zu  keinen  günstigen  Resultaten  geführt  habe, 
so  möchte  ich  demgegenüber  betonen,  dass  in  dem  Laboratorium  der  städtischen 
Irrenanstalt  Herzberge  von  den  Genannten  schon  vor  langer  Zeit  ausgedehnte 
Versuche  mit  Neutralroth  gemacht  worden  sind  und  zu  durchaus  günstigen 
Resultaten  in  Bezug  auf  Darstellung  der Zellstructur  geführt  haben.  Allerdings 
wird  bei  uns  nicht  eine  concentrirte,  sondern  eine  Iproc.  wässerige  Neutral- 
rothlösung angewandt,  und  zwar  an  Schnitten,  welche  nicht  in  reinem  Formol, 
sondern  in  Müller-Formol  (10  F  :  100  M)  gehärtet  sind,  das  ja,   wie  Julius- 
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burger  schon  vor  langer  Zeit  hervorgehoben  hat,  den  Vortheil  gewährt,  dass 
man  von  demselben  Block  sowohl  Faser-,  als  auch  Zellpräparate  herstellen 
kann;  dabei  zeigt  sich,  dass,  wenn  man  die  erwähnte  Neutralroth lösung  er- 
wärmt und  dann  Yg — ^  Minute  auf  die  Schnitte  einwirken  lässt,  die  Präparate 
sich  im  Alkohol  etwas  rascher  entfärben,  als  solche,  die  in  entsprechender 
Weise  mit  Iproc.  Thioninlösung  behandelt  sind.  Im  (Jebrigen  sei  in  Bezog 
auf  die  Frage  der  Haltbarkeit  bemerkt,  dass  sich  im  Laboratorium  von  Herz- 
berge in  der  erwähnten  Weise  angefertigte  Neutralrothpräparate  befinden, 
welche  bereits  fast  2  Jahre  alt  sind  und  noch  heute  gute  Bilder  der  Ganglien- 
zellstructur  zeigen. 

Nach  Herrn  Trömmner  fixirt  zwar  das  Formol  alle  Gewebsbestandtbeile 
gut,  immerhin  nicht  so  gut,  wie  die  seit  langer  Zeit  bekannten  und  für  die 
einzelnen  Färbemethoden  erprobten  Fixirungsmittel.  —  Reine  Alkoholhärtung 
giebt  jedenfalls,  wass  die  Nissl'sche  Methode  betrifft,  schärfere  Bilder. 
Uebrigens  hat  Becker  schon  vor  3  Jahren  Neutralroth  lebenden  Thieren  in- 
jicirt,  wobei  sich  die  Nissl' sehen  Granula  den  Altm an n' sehen  ähnlich 
darstellten. 

Herr  Rosin  (Schlusswort):  Um  zunächst  dem  Herrn  Vorredner  zu  ant- 
worten, so  bin  auch  ich  gewiss  der  Ansicht,  dass  es  am  besten  sei,  wenn  die 
Nervensubstanzen,  die  nach  bestimmten  Methoden  untersucht  werden  sollen, 
auch  sofort  in  die  specifische  Flüssigkeit  eingelegt  werden.  Allein  Voraus- 
setzung ist  dabei,  dass  man  genau  weiss,  wie  man  jeweils  das  zu  untersuchende 
Stück  weiterhin  verarbeiten  will.  Aber  in  den  seltensten  Fällen  kann  man 
von  vornherein  wissen,  ich  will  nicht  sagen,  wie  viele  von  den  üblichen 
Methoden  man  anwenden  will,  sondern  vor  Allem,  welche  Partie  des  Rücken- 
markes oder  Gehirns  man  nach  der  einen,  welche  nach  der  anderen  behandeln 
und  färben  will.  Für  solche  Fälle,  bei  denen  man  also  von  vornherein  sich 
nicht  klar  sein  kann,  oder  in  welchen  man  die  Untersuchung  überhaupt  einem 
Anderen  überlassen  will,  möchte  ich  nochmals  auf  das  Allerdringenste  an- 
rathen,  die  Einbettung  in  Müll  er' sehe  Flüssigkeit  ein  für  alle  Mal  aufzugeben 
und  sich  dafür  des  Einlegens  in  4proc.  Formollösung  zu  bedienen,  da  man 
von  hier  aus  alle  anderen  Einbettungsflüssigkeiten  in  Anwendung  ziehen  kann. 

Was  die  Haltbarkeit  der  Präparate  anbelangt,  welche  mit  Neutralroth  ge- 
färbt worden  sind,  so  habe  ich  Ihnen  heute  solchen  demonstrirt,  welche  bereits 
ein  halbes  Jahr  lang  eingebettet  gewesen  sind;  sie  haben  ihre  ursprüngliche 
Farbenpracht  bis  in's  Einzelste  bewahrt. 

Es  war  mir  lieb,  zu  hören,  dass  auch  in  der  Anstalt  Herzberge  umfang- 
reichere  Untersuchungen,  als  ich  erwarten  konnte,  die  Brauchbarkeit  des 
Farbstoffes  und  seiner  Haltbarkeit  vollauf  bestätigt  haben. 

Was  die  specifische  Affinität  der  Gewebe  zu  den  Farbstoffen  anbelangt, 
die  ich  in  Anlelinung  an  die  Untersuchungen  Ehrliches  und  seiner  Schüler 
auch  für  die  Nervenzellen  behauptet  habe,  so  gebe  ich  Herrn  Goldscheider 
zu,  dass  Neutralroth  allein  nicht  dazu  ausreichen  würde,  die  Thatsache  zu  be- 
weisen. Ich  werde,  wie  schon  erwähnt,  hierauf  ausführlicher  zurückkommen, 
wenn   ich    eine  Untersuchungsreihe   abgeschlossen  haben  werde,    die  gewisse 
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entgegenstehende  Behauptungen  noch  speciell  widerlegen  sollen.  Hier  möchte 
ich  nur  wiederholen,  dass  das  Verhalten  des  Neutralroths  wieder  nur  ein  Glied 
in  der  Kette  der  vielfachen  Beweise  für  die  färben  analytische  Theorie  ist.  Ich 
möchte  hier  ein  weiteres  Beispiel  ausser  dem  Triacid  anführen,  von  welch' 
letzterem  ich  ja  schon  Öfters  gesprochen  habe:  Methylenblau,  eine  Base,  und 
Eosin,  eine  Säure,  geben  zusammen  in  geeigneter  Mischung  aus  wässrigen 
Lösungen  ein  in  Wasser  unlösliches  neutrales  Salz,  das  man  als  eosinsaures 
Methylenblau  bezeichnen  kann.  Die  violette  Lösung  dieses  Salzes  in  Alkohol 
färbt  nun  nicht  etwa  die  Gewebe  violett,  sondern  wiederum  färben  sich,  bei 
den  übrigen  Gewebszellen  die  Kerae  blau,  das  Protoplasma  roth,  bei  den 
Nervenzellen,  die  basophilen  Granula  blau,  die  Kerne  umgekehrt  nicht  blau, 
das  Kemkörperchen  in  der  Mischfarbe.  Eine  Arbeit  der  Würzburger  physi- 
kalisch-mathematischen Classe,  von  Büngner  vorgelegt,  bestätigt  übrigens 
meine  Anschauung  von  der  Basophilie  der  Granula  der  Nervenzellen.  Ich 
möchte  noch  erwähnen,  dass  die  zwar  so  verschiedenartig  gestalteten  Nerven- 
zellengruppen in  den  Vorderhömern  der  grauen  Substanz,  deren  Vorkommen 
Herr  Goldscheider  ebenfalls  beobachtet  hat,  beim  Menschen  bisher  von  mir 
nicht  festgestellt  werden  konnten.  Endlich  möchte  ich  darauf  aufmerksam 
machen,  dass  das  geeignete  Neutralroth  unter  dem  Namen  j,Ehrlich'sches 
Neutralroth  zur  subcutanen  Injection"  bei  Gräbler  und  seinen  Filialen  zu 
haben  ist. 

Hierauf  stellt  Hr.  Brasch  einen  Fall  von  traumatischer  Hypo- 
glossuslähmung  vor. 

Der  54jährige  Patient  fiel  am  24.  Februar  eine  Etage  tief  auf  das  rechte 
Gesäss  und  schlug  auch  mit  dem  rechten  Nacken  und  Kopf  auf  einen  Riegel. 
Im  Krankenhause  am  Urban  wurde  nur  eine  Blutung  über  dem  rechten  Auge 
und  ein  Erguss  unter  der  Bindehaut  des  rechten  Auges  festgestellt  und  der 
Kranke  nach  8  Tagen  geheilt  entlassen.  Im  weiteren  Verlaufe  traten  zu  den 
Schmeraen  im  Kopf  und  im  Nacken ,  an  denen  der  Kranke  litt,  noch  ein  vorüber- 
gehender Verlust  der  Sprache  und  der  Zungenbowegungungen  und  dann  eine 
dauernde  Krümmung  der  Zunge  nach  rechts,  welche  ich  wegen  einer  frühzeitig 
bestehenden  Hemianästhesie  ihrer  Schleimhaut  und  der  ganzen  rechten  Körper- 
seite überhaupt  für  einen  hysterischen  Glossospasmus  ansah.  Später  traten  je- 
doch fibrilläre  Zuckungen  auf,  es  liess  sich  partielle  EaR  nachweisen  und  jetzt 
stehe  ich  nicht  an,  zu  behaupten,  dass  es  sich  um  eine  rechtsseitige  Hypo- 
glossuslähmung  handelt.  (Folgt  Demonstration  der  Symptome,  welche  nichts 
Absonderliches  bieten  gegenüber  früheren  Fällen.) 

Interessant  ist,  der  Frage  nachzugehen,  wohin  die  Leitungsunterbrechung 
der  Nervenbahnen  zu  verlegen  ist.  Von  einer  centralen  Läsion  kann  man  ab- 
sehen. Ganz  peripher  gelegen  kann  die  Verletzung  auch  nicht  sein,  da  die 
Aeste  für  die  vom  Hypoglossus  versorgten  Halsmuskeln,  die  aus  dem  Halsmark 
stammen,  dem  Hypoglossus  schon  sehr  hoch  oben  sich  beigesellen.  Es  bleibt, 
da  ferner  bald  nach  dem  Austritt  des  Nerven  der  Vagus  in  seiner  Nähe  liegt 
und  dieser  nicht  mitverletzt  ist,  nur  übrig  anzunehmen,  dass  der  Nerv  im  Ca- 
nalis  hypoglossi  selbst  oder  ganz  kurz  nach  seinem  Austritt,  wo  er  in  der  Nähe 
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des  Astes  liegt,  verletzt  ist,  und  zwar  entweder  durch  einen  Occipitalbroch 
oder  durch  eine  Contusion  oder  Distorsion  in  den  obersten  Wirbelgelenkcn. 
Die  Literatur  kennt  eine  solche  Localisation  von  Hypoglossusstörungen  (aber 
höchst  selten  ist  der  Nerv  isolirt  erkrankt)  und  auch  ähnliche  Entstehimg?- 
arten  sind  bekannt.  Hysteria  traumatica  und  vielleicht  ein  gewisses  Maass  von 
Uebertreibung  compliciren  den  Fall.  (Ausführliche  Darstellung  an  anderer 
Stelle.) 

Hr.  H.  Krön  demonstrirt  im  Anschlüsse  hieran  einen  Fall  von  gleich- 
falls traumatischer,  peripherischer  Hypoglossuslähmung.  Dieselbe 
ist  vor  8  Wochen  bei  der  Operation  eines  grossen  Lymphdrüsentumors  an  der 
linken  Halsseite  entstanden. 

Die  herausgestreckte  Zunge  weicht  nach  links  ab,  ihre  linke  Hälfte  i>t 
stark  atrophisch  und  zeigt  fibrilläre  Zuckungen  und  complete  Entartungsreac- 
tion.  Diese  Beschwerden  sind  jetzt  gering.  Anfangs  wurde  die  linke  Zungen- 
hälfte häufig  zerbissen.  In  der  Sprache  zeigt  sich  kaum  eine  Störung.  Schwie- 
rigkeiten macht  eigentlich  nur  das  R.  Beim  Angeben  des  A  sieht  man  die 
die  rechte  Hälfte  der  im  Munde  liegenden  Zunge  sich  stark  abflachen,  während 
die  linke  unbeweglich  bleibt. 

An  der  Lähmung  sind  auch  die  sternalen  Zungenbein-  und  Kehlkopf- 
muskeln betheiligt. 

Gleichzeitig  besteht  noch  eine  totale  Lähmung  des  linken  äusseren  Ac- 
cessoriusastes  aus  gleicher  Ursache.  Bei  dem  grossen  Umfange  des  Tumors 
sind  höchstwahrscheinlich  auch  die  cervicalen  Aeste  der  betreffenden  Muskeln 
durchtrennt  worden.  Es  zeigt  sich  Functionsunfähigkeit  des  linken  Stemocleido- 
mastoideus  und  Cucullaiis  mit  sehr  erheblicher  Atrophie  und  complcter  Eni- 
artungsreaction. 

Die  Erscheinungen  sind  die  charakteristischen:  die  linke  Hals-  und 
Nackenseite  ist  abgeflacht,  die  Clavicula  steht  horizontal,  die  Schalter  ist  nach 
abwärts  und  vorn  gerichtet,  die  Scapula  von  der  Wirbelsäule  abgerückt  aber 
dem  Thorax  anliegend. 

Bemerkenswerth  ist  es,  dass  keine  Schaukelstellung  des  Schulterblattes, 
weder  in  der  Ruhe,  noch  bei  Bewegung  („Mouvement  de  bascule")  besteh:, 
trotz  totaler  atrophischer  Lähmung  auch  des  mittleren  Cucullarisabschnitte?. 
Von  Beschwerden  giebt  der  Fat.  Schmerzen  in  der  Schulter  (durch  das  Herab- 
hängen des  Armes)  und  Unfähigkeit,  den  Arm  zu  erheben,  an.  Letzteres  t?i 
activ  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  etwa  45^  möglich. 

Discussion. 

Herr  Remak  fand  bei  dem  Versuch,  die  Zunge  des  von  Herrn  Brascli 
vergestellten  Patienten  gerade  zu  richten,  einen  Widerstand;  auch  nimmt  die 
gerade  gerichtete  Zunge  nach  einiger  Zeit,  wie  willkürlich,  die  gekrümmte 
Stellung  wieder  ein.  Dieses  als  Hemispasmus  der  Zunge  imponirende  Verhaltes 
wird  durch  die  complicirende  Hemianästhesie  noch  wahrscheinlicher.  Es  f^i 
also  kein  reiner  Fall  halbseitiger  Zungenlähmung,  sondern  es  läge  eine  Con.- 
plication    mit  Hysterie  vor.     Das  Ausbleiben  der  Drehstellung  des  Schulter- 
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blattes  im  Krön 'sehen  Fall  sei  auf  die  Int-actheit  des  acromialen  Cucullaris- 
bündels  zu  schieben,  welches  von  Cervicalästen  innervirt  würde,  wie  Schlodt- 
mann  und  Sternberg  diese  seine  Ansicht  bestätigt  haben. 

Herr  Gumpertz  sah  einen  Fall,  bei  dem  die  Zungenlähmung  durch  eine 
Lähmung  des  M.  orbic.  oris  complicirt  war. 

Herr  Schuster  fragt  Herrn  B rasch,  ob  die  Schiefstellung  des  Kopfes 
nicht  schon  vorher  bestanden  habe,  wie  das  bei  Lastträgern  häufiger  vorkomme. 

Herr  Bernhardt  meint,  dass  Herr  Krön  in  seinem  Falle  von  Lähmung 
und  Entartungsreaction  des  ganzen  GucuUaris  gesprochen  habe,  auch  sollen 
Zunge  und  Zungenbein-Kehlkopfmuskeln  an  dieser  Seite  gelähmt  und  entartet 
sein.  Da  diese  Zungenbeinmuskeln  ihre  Innervation  von  Cervicalästen  er- 
hielten, so  scheinen  diese  in  diesem  Falle  in  der  l'hat  erkrankt  zu  sein. 

Herr  Remak  meint,  dass  er  den  Fall  Krons  selbst  näher  untersuchen 
müsse.  Es  ginge  aber  aus  der  Lage  der  Operationsnarbe  in  diesem  Falle  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  ein  NichtbetrolTensein  der  cervicalen  Aoste  hervor, 
deren  motorischer  Reizpunkt  5  cm  tiefer  als  der  Accessoriuseintritt  in  den 
Muskel  gelegen  ist,  und  deren  Lähmung  erst  die  Schaukelstellung  des  Schulter- 
blattes bedingt. 

Herr  Krön  tritt  der  Bemerkung  Remak's,  der  eine  Functionsfähigkeit 
des  mittleren  Cucullarisabschnittes  annimmt,  mit  dem  nochmaligen  Hinweise 
auf  die  starke  Atrophie,  die  fehlende  Function  und  die  complete  Entartungs- 
reaction auch  dieses  Abschnittes  entgegen. 

Nach  Herrn  Goldscheid  er  können  die  Cervicaläste  bei  Schnitten  ver- 
letzt werden,  welche  am  hinteren  Rande  des  M.  sternocl.  geführt  werden. 

Herrn  Bernhardt  betont,  dass  er  in  dieser  Discussion  eigene  Meinungen 
weder  vorgebracht,  noch  vertreten,  sondern  nur  auf  Grund  des  Berichtes  des 
Vortragenden  seine  Fragen  gestellt  habe. 

Herr  Remak  hebt  hervor,  wie  er  schon  in  früheren  Arbeiten  gezeigt 
habe,  dass  bei  alleiniger  Accessoriusläsion  eine  Schankelstellung  der  Scapula 
ausbleibe  und  nur  eintrete  bei  Operationen,  welche,  wie  die  Langenbeck's, 
Bar  deichen 's,  tiefer  am  vorderen  Rande  des  M.  cucull.  ausgeführt  seien.  Er 
glaube  annehmen  zu  dürfen,  dass  diese  cervicalen  Aeste  im  Krön 'sehen  Falle 
erhalten  seien. 

Herr  B rasch  (Schlusswort):  Herrn  Schuster  erwidere  ich,  dass  mir 
nicht  bekannt  ist,  ob  der  Kranke  früher  schon  an  Schiefhals  gelitten  hat.  Eine 
dahingehende  Frage  würde  auch  bei  diesem  Rentenanwärtcr  keine  unzweideu- 
tige Antwort  zur  Folge  gehabt  haben. 

Herrn  Remak 's  Beweisführungen,  dass  hier  ein  Fall  von  Glossospasmus 
vorliegt,  können  mich  nicht  ganz  überzeugen  —  ich  sagte  schon,  dass  ich  den 
Fall  als  durch  Hysterie  complicirt  ansehe.  Die  Glossoplegie  ist  sicher  vorhan- 
den, ob  auch  neben  hysterischen  Symptomen  Glossospasraus,  das  wäre  mög- 
lich, aber  ich  glaube  es  nicht.  Dass  der  Kranke,  entgegen  anderen  Beobach- 
tungen von  Glossoplegie,  so  wenige  Bewegungen  mit  seiner  Zunge  ausführen 
zu  können  angiebt,  spricht  nicht  gegen  das  Bestehen  einer  einseitigen  Hypo- 
glossus  Verletzung,  denn  es  handelt  sich  hier  um  einen  Unfalls  verletzten,  wel- 
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eher  sicher  zur  Ueber treibung  neigt,  wozu  ihn  ja  schon  das  vielfache  ärztliche 
Interesse,  das  an  ihm  genommen  wird,  verleitet.  Für  mich  ist  maassgebend 
der  Zustand,  den  er  in  der  ersten  Zeit  meiner  Beobachtung  bot;  damals  hatte 
er,  wie  ich  schon  hervorhob ,  eine  sehr  geringe  Beschränkung  in  seinen  Zim- 
genbewegungen,  so  wie  sie  andere  Autoron  ebenfalls  schildern. 

Sitzung  T9B  11.  Jali  18f8. 

Vorsitzender:    Herr  JoUy. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Krön  theilt  im  Anschluss  an  seinen  in  der  vorigen  Sitzung  (Neuro- 
logisches Centralbl.  S.  602)  demonstrirten  Fall  von  Accessoriuslähmang  mii, 
dass  bei  weiterer  Untersuchung  sich  die  von  Remak  erwähnten  Muskelbündel 
faradisch  und  galvanisch  haben  erregen  lassen.  In  einem  zweiten  Falle  rea- 
girten  dieselben  Mnskelbündel,  aber  die  Schaukelstellung  der  Scapula  sei  doch 
eingetreten. 

Herr  Remak  erwähnt  bezüglich  des  Falles  von  Krön,  dass  bei  einer 
erstmaligen  Nachuntersuchung  der  motorische  Punkt  der  Cervicaläste,  und  bei 
einer  zweiten  Untersuchung  der  Assessorius  selbst  erregbar  war,  so  dass 
letzterer  gar  nicht  durchschnitten  sein  kann.  Im  zweiten  Falle,  in  welchem 
die  Drehstellung  eingetreten  sei,  liege  die  Narbe  an  der  typischen  Stelle;  ob- 
wohl die  von  den  Cervicalasten  versorgten  Muskelbündel  in  diesem  Falle  er- 
regbar sind,  so  seien  diese  Muskelbündel  doch  so  dünn,  dass  sie  die  einmal 
eingetretene  Schaukelstellung  nicht  auszugleichen  im  Stande  wären.  Beide 
von  Krön  erwähnten  Fälle  seien  deshalb  zur  Entscheidung  der  in  der  vorigen 
Sitzung  discutirten  Frage  nicht  brauchbar. 

Herren  Juliusburger  und  Kaplan:  Anatomischer  Befund  in 
einem  Falle  einseitiger  Oculomotorislähmung.  (Erscheint  als  Ori- 
ginalmittheilung  im  Neurologischen  Centralblatt.) 

Herr  Weil  (als  Gast):  Krankenvorstellung,  (cf . Originalmittheüang 4 
im  Neurologischen  Centralblatt.) 

Vortragender  stellt  ferner  eine  Patientin  vor,  die  seit  mehreren  Jahren 
an  Paralysis  agitans  leidet.  Neben  dem  typischen  Befunde  der  Paralysis 
agitans  stellte  sich  bei  der  Untersuchung  das  Fehlen  der  Pnpillar-  und 
Patellarreflexe  heraus.  In  der  Anamnese  fehlen  Anhaltspunkte  für  Lues,  auch 
sind  niemals  Blasen  Störungen,  lanzinirende  Schmerzen,  Doppelsehen  u.  s.  w. 
aufgetreten,  so  dass  ausser  den  fehlenden  Reflexen  keine  tabischen  Symptome 
zur  Kenntniss  gelangten.  Vortragender  erinnert  an  einen  Fall  von  ausge- 
prägter Tabes,  der  mit  Paralysis  agitans  combinirt  war  und  im  Jahre  1891  in 
der  neurologischen  Gesellschaft  vorgestellt  wurde.  Vortragender  glaubt,  dass 
in  seinem  Falle  das  Fehlen  der  Reflexe  vielleicht  eine  zufällige  Combination 
von  Ursache  haben  könnte,  dass  das  Fehlen  der  Pupillenreflexe  als  Alterser- 
scheinung, das  Fehlen  der  Patellarreflexe  als  Folgen  der  bestehenden  Rigidi- 
tät  der  Muskulatur   zu   deuten   wäre,  jedoch   sei  trotz  des  Fehlens  sonstiger 
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Symptome  das  Bestehen  einer  Tabes  neben  der  Paralysis  agitans  doch  die 
wahrscheinlichste  Erklärung  für  das  Fehlen  der  ReAexe. 

Herr  M.  Laehr:  Die  nervösen  Krankheitserscheinungen  der 
Lepra. 

Vortragender  schildert  auf  Grund  der  von  ihm  in  Sarajevo,  Constantinopel 
und  Paris  gesammelten  Erfahrungen  den  nervösen  Symptom encompl ex  der 
Lepra.  Er  hebt  l\prvor,  dass  die  wesentlichsten  Erscheinungen  desselben  auf 
eine  multiple  Erkrankung  peripherischer  Nerven  zurückgeführt  werden  müssen, 
macht  aber  andererseits  darauf  aufmerksam,  dass  als  Complicationen  bisweilen 
auch  Wurzel-  und  selbst  Spinalsymptome  hinzutreten  können.  Trotz  alledem 
erscheint  ihm  auch  ohne  Bacillenbefund  die  Dififerentialdiagnose  möglich, 
leichter  gegenüber  Centralerkrankungen  des  Rückenmarks,  unter  Umständen 
schwieriger  gegenüber  peripherischen  Nervenerkrankungen  anderer  Aetiologie, 
besonders  der  Syphilis.  Aber  auch  hier  wird  wohl  die  Berücksichtigung  der 
eigenthümlichen  Sensibilitätsstöi-ungen ,  der  multiplen  Nervenverdickungen, 
der  besonderen  Prädilectioosstellen,  schliesslich  der  therapeutischen  Unwirk- 
samkeit des  Quecksilbers  die  Lepradiagnose  sichern. 

Eine  ausführliche  Publication  wird  an  anderer  Stelle  erfolgen. 

HerrRemakistaufderLepraconferenz  bei  der  Vorstellungdes  Laehr 'sehen 
Falles  von  Amyotrophie  und  Thermoanästhesie  der  Arme,  einseitiger  Sympa- 
thicusparese  und  spastischer  Parese  der  Unterextremitäten  energisch  gegenüber 
den  Leprologen  für  die  Diagnose  der  Syringomyelie  eingetreten.  Seine  Aeusse- 
rung,  dass  er  die  von  denselben  gefühlte  Anschwellung  des  Ulnaris  als  eine 
Autosuggestion  betrachte,  hat  sich  nach  der  spätereren  Veröfifentlichung  des 
Befundes  nach  der  Incision  durch  Laehr  befestigt.  R.  möchte  nur  an  den 
Vortragenden  die  Frage  richten,  ob  er  nach  seiner  jetzt  über  Lepra  vermehrten 
Erfahrung  es  für  möglich  halte,  dass  in  jenem  Falle  dennoch  Lepra  vorlag. 

Herr  Laehr  erklärt  z.  Z.  hierüber  keine  bestimmte  Auskunft  geben  zu 
können. 

Herr  Hendel:  Krankenvorstellung. 

Der  44  Jahr  alte  Patient  bietet  in  seiner  Anamnese  weder  hereditäre  An- 
lage, noch  Syphilis,  noch  Alkoholismus.    Er  ist  rechtshändig. 

Der  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  bei  dem  früher  immer  gesunden 
Manne  datirt  vom  18.  April  1898  und  zeigte  sich  mit  Schwindel,  Kopf- 
schmerzen und  Frösteln.  Gleichzeitig  waren  ihm  die  Namen  der  Angehörigen 
entfallen  und  er  verwechselte  die  Worte.  Am  selben  Tage  traten  sehr  lebhafte 
subjective  Geruchsempfindungen  auf.  Dieselben  kamen  immer  von  rechts  aus 
der  Wand.  Am  t30.  April  untersuchte  ihn  Herr  Dr.  Munter.  Ausser  am- 
nestischer und  paraphatischer  Sprachstörung  fand  sich  kein  objectiv  nach- 
weisbarer krankhafter  Befund  am  Nervensystem. 

Es  wurden  sodann  eine  Anzahl  Polypen  aus  der  Nasenhöhle  entfernt  und 
die  Highmorshöhle  rechts  eröffnet.  Dabei  trat  geringes  Fieber  auf.  Die  Hör- 
filhigkeit  war  für  Flüsterstimme  beiderseits  7 — 8  m. 

Ende  Mai  bemerkten  die  Angehörigen,  ohne  dass  das  Auftreten  eines 
neuen  Anfalls  constatirt  werden  konnte,  Nachschleppen  des  linken  Beines  beim 
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Gehen  und  einige  Tage  später,  dass  Patient  den  linken  Arm  nicht  gat  g^^- 
brauchen  konnte.  Dabei  Klagen  über  Kopfschmerzen  und  Schwindel.  Feroer 
zeigte  sich,  dass  die  Sprachstörung  erheblich  zugenommen,  dass  er  alles 
durcheinander  sprach  und  das  Gesprochene  falsch  verstand.  Auch  verkehne 
Handlungen  wurden  beobachtet,  er  urinirte  in  ein  Wasserglas  u.  s.  w.  Auf- 
nahme in  die  Klinik  am  20.  Juli  1898. 

Der  jetzige  Befnnd  zeigt  zuerst  in  Bezug  auf  die  Sprache  Folgendes: 
Auf  gestellte  Fragen  passen  die  Antworten  garnicht,  sind  zum  Theil  ganz  an- 
verständlich oder  Wiederholungen  irgend  eines  Satzes.  Spontan  spricht 
der  Kranke  wenig,  doch  öfter  auch  ganz  verstandig;  z.  B.  ^mir  ist  immer  so 
schnurrig!"^,  oder:  ,,ich  weiss  immer  nicht  recht,  was  ich  sagen  solW. 

Nachsprechen  ist  zuweilen  garnicht  zu  erzielen,  zuweilen  besser.  (Bei 
der  Demonstration  spricht  er  einzelne  Worte  gut  nach,  andere  garnicht,  bei 
anderen  bringt  er  verkehrte  Worte  hervor.) 

Auf  Vorzeigen  einzelner  Gegenstande  weiss  er  bei  manchen,  wi^ 
z.  B.  beim  Zeigen  eines  Groschens,  die  richtige  Bezeichnung,  meist  jedocb 
bringt  er  eine  falsche  hervor.  Beim  Lesen  von  geschriebenen  Worten  briDr« 
er,  auch  selbst  bei  denen  seines  Namens,  verkehrte  Worte  hervor,  dagegen 
liest  er  die  Zahl,  z.  B.  auch  1898,  fehlerfrei,  während  er  aus  921  1890  macht 

Beim  Lesen  von  Gedrucktem  kommt  er  meist  über  das  erste  Wort, 
welches  er  auch  noch  verdreht,  nicht  hinaus. 

Aufgefordert,  seinen  Namen,  Wohnort  und  Datum  zu  schreiben,  schreibler: 

Carl  Orih,  NeuTrebbin  Amt?  Uhhiel  1888  (soll  heissen:  am  7.  JulilSSS-. 

Gedrucktes  nachzuschreiben,  ist  er  nicht  im  Stande.  Geschriebenes  da- 
gesjen  schreibt  er,  wie  z.  B.  den  Namen  seiner  Frau  und  die  Jahreszahl, 
richtig,  anderes  aber  meist  unrichtig  (Demonstration). 

Die  gechilderten  Störungen  zeigen,  dass  der  Kranke  an  sensorischer 
Aphasie,  an  amnestischer  Aphasie,  an  Paraphasie,  an  Wortblindheit,  an  Alexie. 
Aarraphie  und  Parasraphie  leidet. 

Der  übrige  Befund  ergiebt:  Sehapparat,  speciell  auch  Augenhintergrnnl 
normal. 

Patient  hört  gut:  es  bestehen  auch  jetzt  noch  GeruchshallucinatioDeD. 
Schwäche  des  linken  unteren  Facialis,  Schwäche  des  linken  Armes,  Schwäfh«» 
des  Unken  Boines,  welches  beim  Gehen  nachgeschleppt  wird. 

Beiderseits  starke  Kniereflexe  und  KnieScheibenclonus.  Links  auch  Foss- 
clonus.    Hautrellexe  beiderseits  gleich  und  normal. 

Die  inneren  Orjrane  zeigen  keine  Abnormität. 

Der  vorireslellte  Fall  erweckt  unser  Interesse  dadurch,  dass  hier  eme 
se!isnr:<oheA|'l.a>ie  mit  linksseitiger  Lähmung  sich  vereinigt.  Die  seltenen 
Fälle,  in  welcb.en  bisher  dieses  Zusammen  vorkommen  beobachtet  wurde,  be- 
trafen entweder  Linkshänder  oder  zeigten  bei  der  Section  eine  doppelseitige 
L:i>ion  des  SohÜifenlapfens.  (Hierher  gehören  die  Fälle  von  W^ills,  Wer- 
nicke  und  F  r  i  e  d  I  ;i  n  d  e  r  u.  a.)  In  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen  werden 
ja  p;irciische  Symptome  wahrend  des  Lebens  überhaupt  nicht  beobachtet 

Kin    unrweitVIhafter   Fall,    in   welchem   ein   isolirter  Herd    im  rechten 
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Schläfenlappen  mit  linksseitiger  Lähmung  und  sensorischer  Aphasie  einhergeht, 
existirt  meines  Wissens  nach  nicht. 

Ich  nehme  auch  im  vorliegenden  Fall  einen  doppelseitigen  Herd  an. 

Der  erste  ist  am  18.  April  im  linken  Schläfenlappen  entstanden  und  hat 
aphatische  und  paraphatische  Störungen  herorgehracht. 

Der  zweite  ist  Ende  Mai  entstanden  und  hat  jene  aphatischen  Störungen 
gesteigert  und  sie  zu  der  jetzigen  Höhe  gebracht.  Er  hat  seinen  Sitz  im 
rechten  Schläfenlappen  und  hat  durch  Femwirkung  auf  die  innere  Kapsel  die 
linksseitige  Lähmung  bedingt.  Die  Ausdehnung  des  Herdes  auf  der  linken 
Seite  nach  dem  Gyrus  angularis  hin  hat  Wortblindheit  und  ferner  die  agraphi- 
schen Störungen  bedingt.  Da  man  auch  mit  Rücksicht  auf  die  in  gewissem 
Grade  und  zu  gewissen  Zeiten  verschiedene  Objectblindheit  eine  wenigstens 
functionelle  Bethätigung  des  Hinterhauptslappens  wird  annehmen  müssen,  so 
dürfte  dieser  Herd  erhebliche  Grösse  haben.  Druckwirkung  auf  den  Gyrus 
uncinatus  dürfte  die  Geruchshallucinationen  erklären. 

Da  Syphilis  ausgeschlossen,  die  Entwickelung  eines  oder  mehrerer  Tu- 
moren bei  dem  Mangel  aller  Allgemeinerscheinungen,  auch  der  Stauungspapille, 
wie  nach  dem  Verlauf  höchst  unwahrscheinlich  ist,  endlich  auch  für  die 
Entwickelung  von  Hirnabcessen  jeder  Anhaltspunkt  fehlt,  wird  die  Diagnose 
auf  einen  doppelseitigen  Erweichungsherd  im  Schläfenlappen  ge- 
stellt.   (Die  ausführliche  Publication  erfolgt  au  anderem  Orte.) 

Herr  M.Bloch:  Demonstration  eines  anatomischen  Präparates 
eines  Falles  von  Worttaubheit.  (Erscheint  als  Originalmittheilung  im 
Neurologischen  Centralblatt.) 

Herr  Toby  Cohn:  Ein  Fall  von  Athetose  im  Gebiete  der  Hirn- 
nerven und  wahrer  Muskelhypertrophie  bei  spastischer  infantiler 
Hemiplegie. 

Eine  26jährige  Frau  aus.  der  Poliklinik  des  Herrn  Mendel,  ohne  be- 
sondere hereditäre  oder  persönliche  Antecedentien  (bis  auf  Diphtherie  im 
12.  Lebensjahr).  Seit  2Y2  Jahren  verheirathet,  kinderlos.  —  Seit  ihrem 
3.  Lebensjahr  besteht  bei  ihr  (allmählich  ohne  Fieber,  ohne  Krämpfe,  ohne 
Prodrome  entstanden)  eine  linksseitige  spastische  Hemiparese  (Contractur  im 
linken  Arm,  im  linken  Bein  und  auch  in  der  linken  Gesichtshälfte).  Athetose- 
bewegungen  am  ausgesprochensten  in  den  Fingern,  aber  auch  im  Eilbogen- 
und  Schultergelenk;  im  Fuss-  und  den  Zehengelenken  weniger.  Ausserdem 
sind  Athetosebewegungen  in  der  linken  Zungenseite,  im  Gaumen- 
segel und  dem  linken  Facialisgebiet  deutlich  demonstrirbar.  Mitbe- 
wegungen sind  gering.  Die  Musculatur  des  linken  Arms  ist  hypertrophisch; 
um  den  Grad  der  Hypertrophie  an  dem  in  Contractur  stehenden  Arm  festzu- 
stellen, wurde  die  Patientin  in  Narcose  untersucht.  Der  Arm  wurde  völlig 
schlaflF,  die  Athetosebewegungen  cessirten,  und  es  fand  sich  eine  Umfangs- 
diflferenz  von  durchschnittlich  1V2~2  ^^  ^^  Gunsten  der  kranken  Extremität. 
Muskel  exe  ision  wurde  verweigert.  Ob  es  sich  bei  diesen  Hypertrophien,  die 
mehrfach  bei  cerebraler  Kinderlähmung  beschrieben  worden  sind  (z.  B.  von 
Bernhardt  u.  A,)y   um  Arbeitshypertrophien  handelt  (sie  fanden  sich  immer 
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gleichzeitig  mit  intensiver  Athetose),  oder  ob  sie,  wie  Freud  meint,  ein  von 
den  übrigen  Erscheinungen  unabhängiges  Symptom  der  Gehimlasion  dar- 
stellen, muss  rorläufig  unentschieden  bleiben.  Die  letztere  Annahme  erscheint 
als  die  begründetere.  —  Nebenbei  besteht  bei  der  Patientin  linksseitige  Hemi- 
hypästhesie  (besonders  Hypalgesie),  Herabsetzung  des  Geruchs,  Geschmacks 
und  Gehörs  auf  der  linken  Seite,  offenbar  zum  Theil  in  Folge  einer  Compli- 
cation  mit  Hysterie. 

Sitiag  iwm  14.  N«TeHWr  1898. 

Vorsitzender:  Herr  Jolly. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Als  Nachtrag  zum  vorigen  ProtocoU  theilt  Herr  Lahr  mit:  Nachdem  ich 
nunmehr  Gelegenheit  gehabt  habe,  den  von  Herrn  Professor  Remak  en^ ahnten 
Kranken  nochmals  eingehend  zu  untersuchen,  kann  ich  die  an  mich  gerichtete 
Frage  dahin  beantworten,  dass  mir  allerdings  bei  diesem  Kranken  die  Difle- 
rentialdiagnose  zwischen  Lepra  und  Syringomyelie  ganz  besonders  schwierig 
erscheint,  jedenfalls  schwieriger,  als  ich  selbst  es  im  vorigen  Jahre  glaubte. 
Aber  ich  habe  mich  doch  auch  jetzt  nicht  davon  überzeugen  können,  dass  bd 
ihm  das  Krankheitsbild  der  Lepra  nervosa  vorliegt. 

Herr  Levy-Dorn  stellt  eine  ihm  zur  Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen 
überwiesene  Patientin  vor,  bei  welcher  —  nach  Aussage  der  Patientin  wegen 
doppelseitiger  Serratuslähmung  —  die  Schultern  zusammengenäht 
wurden.  Die  Lähmung  hatte  sich  in  Folge  eines  Typhus  vor  8  Jahren  zuerst 
auf  der  rechten  Seite  eingestellt,  3  Jahre  später  folgte  die  linke  nach.  Nach 
dem  Bericht  der  Kranken  standen  die  Schulterblätter  ab,  die  Arme  konnten 
nur  bis  zur  Horizontale  gehoben  werden.  Es  fehlte  dabei  jeder  Halt,  die 
Schulterblätter  schlotterten  hin  und  her.    Schmerzen  bestanden  nicht. 

Es  wurde  zuerst  im  Mai  18%  der  Versuch  gemacht,  die  Scapnlae  zu- 
sammenzunähen, um  den  Armen  einen  festeren  Halt  zu  gewähren.  Da  bis  zum 
IKnober  die  Wunde  nicht  zugeheilt  war,  wurde  ein  neuer  Eingriff  nöthig.  Im 
Mai  1897  kam  es  zu  einer  dritten  Operation:  Die  oben  auseinandergezogenen 
Scapula  nuissten  von  neuem  vereinigt  werden.  Es  wurde  nun  aber  der  rechte 
Arm  unbeweglich  und  schmerzhaft.  Man  nahm  an,  dass  durch  die  Zusammen- 
zerrung der  Schultern  nach  hinten  die  Clavicula  den  Plexus  gegen  die  Rippe 
drücke.  Es  wurde  daher,  und  zwar  im  Juli,  die  rechte  Clavicula  auf  geeignete 
\\  ('ise  durohsairt  und  so  zusammengenäht.  Der  erwartete  Erfolg  blieb  nicht 
aus.  Die  Entfernung:  der  Nähte  von  Clavicula  und  Scapula  geschah  nach  3 
resp.  4  Monaten,  so  dass  Patientin  im  Ganzen  6  mal  in  1  Y2  Jahren  opeiirt 
wurde. 

Ein  wesentlicher  Vonheil  wurde  dadurch  für  die  Kranke  nicht  erzieh. 
Die  Bcwojrlichkcit  der  Arme  ist  eher  geringer  als  friiher.  Vor  allem  ist  die 
Moirlichkoit  (reschwunden,  mit  der  Hand  auf  die  Schulter  zu  fassen  und  dort 
etwa  die  Taille  zuzukn<ipfen«  was  vor  der  Operation  möglich  gewesen  sein 
soll.  Das  Schlimmste  ist  aber,  dass  das  früher  schmerzlose  Leiden  jetzt  einem 
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schmerzhaften  Zustand  Platz  gemacht  hat,  dass  die  Bewegungen  nur  sehr 
kurze  Zeit  ohne  Mühe  und  dabei  immer  nur  ohne  grosse  Kraft  ausgeführt 
werden  können,  doch  schlottern  die  Schulterblätter  nicht  mehr  und  stehen  bei 
allen  Bewegungen  fest  zusammen. 

Als  Ueberbleibsel  der  Operation  sieht  man  eine  lange,  über  handbreite 
Narbe  in  der  Hittellinie  des  Rückens.  Die  Haut  faltet  sich  zwischen  Soapula- 
winkel  und  Brustwand  ein,  sodass  man  bequem  4  Finger  in  die  Grube  hinein- 
stecken kann.  Eine  zweite  grosse  Narbe  zieht  sich  über  die  rechte  Claviculä. 
—  Die  Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen  ergab  (Demonstration  des  Bildes), 
dass  oben  noch  eine  Silbemaht  zwischen  den  Schulterblättern  geblieben  war 
and  die  beiden  dislocirten  Bruchstücke  der  Glavicula  durch  Oallus  umgeben 
waren. 

Bei  Druck  gegen  die  Wirbelsäule  werden  die  Schmerzen  am  lebhaftesten 
geäussert,  wenn  man  in  die  Gegend  der  zurückgelassenen  Naht  kommt.  Doch 
giebt  Patientin  an,  dass  sich  die  bei  Bewegungen  der  Arme  einstellenden 
Schmerzen  über  den  ganzen  oberen  Rückentheil  erstrecken.  Sie  verlangt  da- 
her, dass  ihre  Schulterblätter  wieder  gelockert  würden,  damit  ihr  alter  Zu- 
stand, wie  sie  ihn  vor  der  Operation  hatte,  zurückkehre. 

Herr  M.  Bloch  stellt  einen  42jährigen  Patienten  vor,  der  im  Jahre  1879 
ein  Ulcus  durum  acquirirt  hat  und  damals  mit  Sublimatinjectionen  behandelt 
worden  ist.  Pat.  ist  erblich  nicht  belastet,  kein  Trinker,  verheirathet  und  hat 
ein  gesundes  Kind.  Seit  etwa  Yg  Jahre  leichte  lancinirende  Schmerzen  in  den 
Beinen,  der  Gang  soll,  besonders  im  Dunkeln,  unsicher  geworden  sein;  Potenz 
herabgesetzt,  bisweilen  geringe  Incontinentia  vesicae.  Pat.  sucht  die  Poliklinik 
von  Prof.  Mendel  wegen  einer  Erkrankung  des  Nägel  sämmtlicher  Finger  und 
Zehen  auf.  Seit  etwa  4  Monaten  besteht  eine  allmählich  auf  sämmtliche  Nägel 
sich  erstreckende  Veränderung,  die  mit  einer  Gelbfärbung  beginnt.  Diese  Ver- 
färbung wird  allmählich  dankler  bis  zu  völligem  Schwarzwerden.  Gleichzeitig 
tritt  eine  stärkere  Riffung  in  der  Längsrichtung  des  Nagels  sowie  erhöhte  Vul- 
nerabilität der  Nagelsubstanz  auf.  Schon  bei  geringen  Insulten,  aber  auch 
spontan,  treten  Risse  und  Sprünge  in  der  Querrichtung  des  Nagels  auf,  denen 
entsprechend  ganze  Stücke  des  Nagels  bis  zum  völligen  Verschwinden  des- 
selben sich  loslösen.  Die  ganze  AfTection  verläuft  absolut  schmerzlos,  aber 
auch  ohne  Eiterung.  Seit  Beginn  der  Erkrankung  Parästhesien  in  den  Fingern 
und  in  der  Haut  der  Vorderarme. 

Objectiv  besteht  Pupillendifferenz,  träge  Reaction  der  Pupillen,  An- 
deutung des  Rom berg 'sehen  Symptoms,  tiefe  Analgesie  der  Vorderarme, 
Ataxie  der  Beine,  Analgesie  am  linken,  stellenweise  auch  am  rechten  Unter- 
schenkel, Westp harsches  Zeichen,  kurz,  die  Symptome  der  Tabes. 

Vortragender  demonstrirt  die  Nagelerkrankung,  deren  sämmtliche  Stadien 
sich  zur  Zeit  an  dem  Patienten  repräsentiren  und  macht  daruf  aufmerksam, 
dass,  während  Erkrankung  einzelner  Nägel,  besonders  der  grossen  Zehe,  schon 
öfter  beschrieben  sind,  die  Affection  in  derartiger  Extensität  wohl  noch  kaum 
zur  Beobachtung  gekommen  ist.  Eine  andere  neben  Nagelerkrankungen  bei 
Tabes   auch    schon   beschriebene   trophische  Störung,    nämlich  Atrophie    des 
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Zahnfleisches,  besteht  bei  dem  Patienten  anch.  Erwähnt  sei  noch,  dass  Sym- 
ptome, die  auf  das  Bestehen  einer  mnltiplen  Neuritis'  oder  einer  Syringomyelie 
hindeuten,  völlig  fehlen;  insbesondere  besteht  keine  Druckempfindlicbkeit  der 
peripheren  Nerven,  der  Temperatursinn  ist  normal. 

Herr  Remak  erörtert  die  Pathogenese  der  nach  abgelaufener  Facialis- 
lähmung  zuweilen  zurückbleibenden  Spontanzuckungen  der  Gesichts- 
muskeln im  Anschluss  an  zwei  vorgestellte  Krankheitsfalle. 

In  dem  ersten  einer  55jährigen,  am  24.  October  1897  plötzlich  mit 
Schwindel,  Verziehung  des  Gesichts,  Uebelkeit  und  Erbrechen,  Unfähigkeit  zu 
schlucken  erkrankten  Frau  wurden  seit  der  Aufnahme  im  August  t.  J.  folgende 
Ausfallserscheinungen  gefunden:  1.  eine  linksseitige  schwere  degenerative  Fa- 
cialisparalyse,  2.  eine  absolute  Lähmung  des  linken  N.  abducens  (das  Auge 
steht  im  inneren  )^^inkel),  3.  eine  Parese  des  rechten  Kectus  internus,  bei  dem 
Versuche  nach  links  zu  blicken,  nicht  aber  bei  der  Convergenz.  Andere  Stö- 
rungen fehlen.  Es  ist  die  Diagnose  auf  eine  Herderkrankung  (Blutung  oder 
Erweichung)  im  linken  dorsalen  Ponsabschnitt  in  der  Gegend  des  Fa- 
cialis- and  Abducenskernes  zu  stellen. 

Mit  der  theilweisen  Rückbildung  der  Facialislähmung  haben  sich 
Zuckungen  eingestellt,  durch  welche  der  linke  Mundwinkel  nach  oben  und 
aussen  geschnellt  wird.  Ganz  wie  in  einem  1881  vorgestellten  Falle  von  trau- 
matischer Facialislähmung  sind  diese  Zuckungen  synchron  dem  Lidschlag  und 
hören  auf,  wenn  letzterer  unterdrückt  wird.  Bei  willkürlichem  Augenschlass 
beider  oder  nur  des  rechten  Auges  tritt  tonische  Mitbewegung  der  den  linken 
Mundwinkel  hebenden  Muskeln  mit  Vertiefung  der  Nasolabialfalte  ein.  Es  sind 
die  Zuckungen  nichts  als  Mitbewegungen  des  clonischen  (reflectorischen)  Lid- 
schlages. 

Zu  denselben  Resultaten  gelangt  man  bei  der  Analyse  der  Zuckungen 
einer  zweiten  vorgestellten  39jährigen  Patientin  mit  geheilter  recidi  vir  ender 
Facialislähmung.  Sie  hat  1887  innerhalb  eines  Jahres  eine  linksseitige 
Facialislähmung  überstanden.  Links  sieht  man  Zuckungen  im  Bereich  der 
Wangen,  rechts  in  der  ünterlippenmuskulatur.  Auch  diese  sind  synchron  dem 
Lidschlage  und  hören  auf,  so  lange  die  Kranke  starr  blickt.  Bei  forcirtem 
Augenschluss  treten  Mitbewegungen  in  denselben  Muskeln  auf,  welche  sonst 
anscheinend  spontan  zucken. 

Während  im  ersten  Fall  ein  Reizungszustand  des  Facialiskernes,  soweit 
er  sich  restituirt  hat,  angenommen  werden  könnte,  ist  nach  peripherischer  Läh- 
mung an  retrograde  Degeneration  desselben  zu  denken. 

Eine  Irradiation  der  motorischen  Innervation  des  peripherischen  Nearons 
des  Facialis  bei  willkürlicher  Bewegung  erklärt  die  Mitbewegungen,  bei  clo- 
nischer  unwillkürlicher  und  reflectorischer  die  „Spontanzuckungen"  nach  ab- 
gelaufenen Facialislähmungen. 

(Der  Vortrag  ist  unter  dem  Titel:  „Zur  Pathogenese  der  nach  ab- 
gelaufenen Facialislähmungen  zurückbleibenden  Gesicbts- 
muskel Zuckungen"  in  der  Berliner  klin.  Wochenschrift.  No.  52,  erschienen.) 

In    der  Discussion  macht  Herr  Bernhardt  auf  eine  seines  Wissens  bis- 
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her  noch  nicht  allgemein  bekannte  Mitbewegong  aufmerksam,  welche  er  zu- 
fälligerweise bei  einigen  vollkommen  gesunden  Aerzten  beobachtet  hat.  So  oft 
die  Augen  geschlossen  wurden,  contrahirten  sich  gleichzeitig  die  Mm.  dilata- 
tores  narium.    Das  geschah  auch  beim  gewöhnlichen  Blinzeln. 

Herr  Henneberg:    üeber  einen  Fall  von  Myelitis  spinalis. 

Patientin,  ein  SOjähriges  Fräulein,  erkrankte  ziemlich  plötzlich  an  einer 
totalen  Lähmung  der  Arme  und  Beine,  nachdem  längere  Zeit  vorher  Schmerzen 
und  Schwäche  in  den  Extremitäten  bestanden  hatten.  Bei  der  ersten  Unter- 
suchung wurde  constatirt:  Stauungspapille  und  Abducensparese  beiderseits, 
schlaffe  Lähmung  der  Arme  und  Beine,  Fehlen  der  Patellarreflexe,  Fussclonus, 
normale  electrische  Erregbarkeit  der  Muskulatur,  hochgradige  Lagegefühlsstö- 
rung in  allen  Gelenken  der  Extremitäten,  im  übrigen  normale  Sensibilität. 

Im  Verlauf  der  weiteren  Beobachtung  erschienen  die  Patellarreflexe  wieder, 
die  Lähmung  blieb  dauernd  eine  schlaffe,  es  trat  eine  constante  Verengerung 
der  linken  Lidspalte  und  Pupille,  sowie  anfallsweise  Dyspnoe  und  Pulsbe- 
schleunigung auf.  Tod  nach  8  wöchentlicher  Beobachtung  durch  Respirations- 
lähmung. 

Sectionsbefund :  Meningomyelitis  des  Cervical-  und  oberen  Dorsalmarkes, 
üebergreifen  des  Entzündungsprocesses  auf  die  Spinalganglien,  Degeneration 
der  linken  4.  und  1.,  sowie  der  rechten  3.  und  2.  hinteren  Lumbaiwurzeln  und 
ihrer  intramedullären  Fortsetzungen.  Die  Degenerationsfelder  der  erkrankten 
Lumbaiwurzeln  liegen  im  Lumbaimark,  sowie  im  12.  und  11.  Dorsalsegment, 
im  wesentlichen  unvermengt  nebeneinander,  sie  überschreiten  im  Lumbaimark 
nicht  wesentlich  das  Gebiet  der  mittleren  Wurzelzone,  greifen  insbesondere 
nicht  wesentlich  in  die  hintere  mediale  Wurzelzone  über. 

Vortragender  bespricht  die  Bedeutung  dieser  Thatsachen  für  die  Beur- 
theilung  der  Degenerationsbilder  im  Lendenmark  bei  der  Tabes,  die  sich  durch 
die  Annahme  einer  summarischsn  Wurzelerkrankung  erklären  lassen.  —  Trotz 
Degeneration  an  der  Westphal'schen  Stelle  waren  die  Patellarreflexe  erhalten, 
da  ein  Theil  der  Lumbaiwurzeln  intact  war.  Das  Schwinden  des  Fatellar- 
reflexes  bei  Degeneration  der  Westphal 'sehen  Stelle,  die  die  Fasern  der  er- 
sten Lumbaiwurzel  enthält,  setzt  eine  Erkrankung  der  tieferen  Lumbaiwurzeln 
voraus.  Eine  besondere  Bedeutung  für  die  Localisation  des  Patellarreflexes 
kommt  derselben  anscheinend  nicht  zu.  Die  Ursache  der  Wurzeldegeneration 
ist  in  der  Erkrankung  der  Spinalganglien  und  in  perineuritischen  Verände- 
rungen an  der  Nageotte'schen  Stelle  zu  suchen.  Die  Lagegefühlsstörung 
und  die  SchlaffTieit  der  Lähmung  trotz  Vorhandensein  der  Reflexe  dürfte  durch 
Läsionen  der  das  Lagefühl  resp.  den  Muskeltonus  vermittelnden  Bahnen  im 
Rückenmark  selbst  zu  erklären  sein. 

Discussion. 

Herr  Oppenheim  spricht  die  Ansicht  aus,  dass  sowohl  das  Krankheits- 
bild wie  der  anatomische  Befund  in  diesem  Falle  den  Verdacht  einer  syphili- 
tischen Affection  nahelegen.  In  anatomischer  Hinsicht  sei  die  so  starke  schwie- 
lige Verdickung  der  Meningen   am  Halsmark  doch  recht  suspekt,  ebenso  die 
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grosse  Ausdehnung  des  Processes  über  Hirn  und  Rückenmark,  die,  da  es  sich 
doch  nicht  um  die  acute  disseminirte  Myeloencephalitis  und  ebensowenig  un 
multiple  Sklerose  handle,  seines  Wissens  wohl  nur  noch  bei  Lues  vorkomme. 
Desgleichen  sei  die  auf  einzelne  Wurzeln  beschrankte  Degeneration  doch  recht 
auffallend,  man  könne  sie  aber  leicht  erklären,  wenn  man  sich  vorstelle,  dass 
an  den  Wurzeln  ein  syphilitisches  Product  gesessen  habe  und  durch  die  Be- 
handlung resorbirt  sei.  Es  wäre  deshalb  wünschenswerth ,  zu  erfahren,  ob 
eine  specifische  Behandlung  angewandt  worden  sei. 

Auch  das  Krankheitsbild  —  die  Combination  eines  Spinalleidens  mit 
Neuritis  optica  und  Augenmuskellähmung,  das  schwankende  Verhalten  der 
Sehnenphänomene  etc.  —  gab  dem  ausgesprochenen  Verdacht  eine  starke 
Stütze^  wie  überhaupt  der  Fall  in  den  meisten  Beziehungen  an  einen  von 
Oppenheim  beschriebenen  von  Lues  cerebrospinalis  erinnere.  Er  bitte  den 
Vortragenden,  sieh  bestimmter  über  diesen  Punkt  zu  äussern. 

Nach  Herrn  Henne  borg  können  klinische  Nervensymptome  nie  nach- 
weisen, dass  Lues  vorliegt.  Dem  widerspricht  weiter  sowohl  die  Anamnese, 
wie  der  anatomische  Befund. 

HeiT  L.  Jacobsohn:  Ueber  die  Gesetzmässigkeit  secundärer 
Degeneration  der  Elemente  des  Nervensystems  als  Prüfstein  der 
Neurontheorie. 

Nachdem  nach  jahrelanger  Forschung  die  Neurontheorie  so  gut  wie  b^ 
festigt  zu  sein  schien,  ist  diese  Lehre  durch  neue  Thatsachen,  besonders  durch 
die  von  Bethe  gefundenen,  wieder  stark  erschüttert  worden.  Aus  diesen 
neuen  Thatsachen  scheint  zu  resultiren,  dass  die  Nervenzellen  in  ähnlicher 
Weise,  wie  es  schon  früher  angenommen  wurde,  durch  ein  Nervennetz  conti- 
nuirlich  mit  einander  verbunden  sind,  und  femer  könnte  man  ans  Bethe's 
Experimenten  folgern,  dass  die  Nervenzellen  zur  directen  Fortleitung  des 
Stromes  nicht  erforderlich  seien,  sondern  nur  ein  trophisches  Centrum  for  die 
Nervenfasern  darstellen.  Da  vorläufig  eine  genaue  Nachprüfung  der  Beth er- 
sehen Befunde  nicht  möglich  sei,  insofern  dessen  Methode  noch  nicht  publicin 
sei,  so  bleibt  nur  ein  Weg  übrig,  nämlich  der,  nachzusehen,  wie  die  gesetz- 
mässig  nach  Leitungsunterbrechung  auftretende  secundäre Degeneration  zureinen 
bezw.  anderen  Annahme  passe.  '  An  der  Hand  der  his  jetzt  bekannten  That- 
sachen erläutert  Vortragender  darauf  die  sich  jedesmal  einstellende  secundüe 
Degeneration  zuerst  an  einem  Schema  der  motorischen  und  sensiblen  Bahnen, 
wie  man  sich  diese  Bahnen  nach  der  Neuronenlehre  aufgebaut  zu  denken  hat. 
Der  Ausfall  der  Degeneration  hängt,  wie  v.  Monakow  es  in  anatomischem 
Sinne  richtig  erklärt,  im  Wesentlichen  davon  ab,  ob  ein  Neuron  CoUaterale  be- 
sitzt oder  nicht,  oder,  wie  es  physiologisch  von  Marinesco,  Nissl,  Gold- 
scheider,  Flatauu.  A.  übereinstimmend  formulirt  wurde,  ob  die  Function 
der  Nervenzelle  erhalten  bleibt,  ober  gestört  ist.  Nach  der  Neurontheorie 
lasse  sich  der  Gang  der  secundären  Degeneration  in  der  motorischen  Bahn 
sowohl  ihrer  Art  als  auch  ihrer  jedesmaligen  Ausdehnung  noch  gut  und  präcis 
erklären,  hingegen  nach  der  Netztheorie  nicht  so  gut,  insofern  sich  schwer  die 
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Grenze  angeben  lasse,  wo  die  Degeneration  einer  bestimmten  Bahnstrecke  auf- 
hören soll,  oder  mit  anderen  Worten,  wie  weit  sich  der  trophische  Einflass 
einer  Nervenzelle  erstreckt.  Andererseits  sei  man  bei  den  Degenerationen  sen- 
sibler Bahnen,  wenn  man  letztere  nach  dem  Schema  der  Neorontheorie  auf- 
baue, oft  genöthigt,  zur  Erklärung  sich  Hülfsbrücken  zu  bauen,  während  dies 
nach  der  Netztheorie  weniger  nöthig  sei;  nach  letzterer  lasse  es  sich  leichter 
begreifen,  warum  die  secundären  Degenerationen  im  sensiblen  Gebiete  im  All- 
gemeinen weniger  schnell  und  weniger  stark  auftreten  als  im  motorischen. 

Diese  Ergebnisse  regen  bei  der  wiederum  acut  gewordenen  Frage  nach 
dem  feineren  Aufbau  des  Nervensystems  den  Gedanken  an,  dass  das  letztere 
nicht  nach  einem  einheitlichen  Plane  constrnirt  sei,  sondern  dass  das  motori- 
sche Gebiet  sich  vom  sensiblen  in  seinem  feineren  Baue  unterscheide.  Ersteres 
enthalte  möglicherweise  Elemente,  die  entweder  vollkommen  isolirt  sind,  wie 
es  die  Neurontheorie  annehme,  oder  die  höchstens  in  kleineren  Gruppen  durch 
ein  Neurontheorie  annehme,  oder  die  höchstens  in  kleineren  Gruppen  durch 
ein  Netzwerk  verbunden  sind,  letzteres  dagegen  bestehe  aus  Elementen,  die 
vielleicht  sämmtlich  durch  ein  continuirliches  Netz  in  Zusammenhang  ständen. 

Für  diese  Art  von  Doppelsystem  sprächen  auch  sehr  gut  physiologische 
Thatsachen.  So  könne  man  es  sich  sehr  gut  bei  Annahme  eines  Netzes  er- 
klären, wie  ein  kleiner  Reiz,  allmählich  dieses  Netz  durchlaufend,  das  ganze 
motorische  Gebiet  reflectorisch  in  Erregung  zu  versetzen  vermag;  dagegen 
müsste  man,  wenn  man  auch  im  motorischen  Gebiete  ein  solches  continuirlich 
sich  über  das  ganze  Gebiet  erstreckende  Netz  annähme,  nach  Isolation  eines 
kleinen  motorischen  Rindencentrum  (also  z.  B.  des  Gebietes  der  oberen  Fa- 
cialisastes)  von  dieser  isolirten  Stelle  aus  alle  übrigen  distal  gelegenen  motori- 
schen Gebiete  in  Erregung  versetzen  können,  was  wohl  nicht  möglich  sei. 

Aber  auch  einzelne  mit  der  Golgi 'sehen  Methode  gefundenen  Thatsachen 
lassen  sich  zu  Gunsten  obiger  Annahme  anführen.  Diese  Methode  hat  schon 
früh  die  interessante  Thatsache  erkennen  lassen,  dass  an  manchen  Zellen  (den 
Zellen  des  sog.  zweiten  Golgi 'sehen  Typus)  der  Axencylinder  sich  in  ein 
ausserordentlich  feines  Netzwerk  aufsplittert.  Es  sei  nun  merkwürdig,  dass 
die  Zellen,  bei  welchen  sich  der  Achsencylinder  in  dieser  Weise  zu  einem 
Netze  umforme,  ausschliesslich  dem  sensiblen  Gebiete  angehören,  während 
man  im  motorischen  nur  Zellen  findet,  bei  denen  alle  Fortsätze  isolirt  ver- 
laufen. 

Schliesslich  könne  zur  Stütze  dieser  Hypothese  auch  noch  der  ver- 
schiedene Bau  des  motorischen  und  sensiblen  Endapparates  an  der  Körper- 
peripherie angeführt  werden;  während  der  motorische  Endapparat  aus  einzelnen, 
distinct  abgegrenzten,  isolirten  Theilen,  nämlich  den  einzelnen  Muskeln  be- 
stehe, stelle  der  sensible  Apparat  eine  sich  über  den  ganzen  Körper  gleich- 
massig  erstreckende,  continuirlich  ineinander  übergehende  Ebene  dar.  Es  sei 
wohl  möglich,  dass  im  Centralorgan  dieses  Doppelsystem  zum  Ausdruck 
komme,   so  dass  es  in  dieser  Hinsicht  ein  Spiegelbild  der  Peripherie  darstelle. 

Herr  Max  Rothmann:  lieber  Rückenmarksveränderungen  nach 
Abklemmung  der  Aorta  abdominalis  beim  Hunde. 
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Die  Versuche  von  Singer,  Münzer  und  Wiener  und  dem  Vortragen- 
den, beim  Hunde  durch  Abklemmung  der  Bauchaorta  unterhalb  der  Nieren- 
arterien  ähnliche  Veränderungen  zu  erzielen,  wie  sie  beim  Kaninchen  sich  ent- 
wickeln, scheiterten,  ebenso  die  entsprechenden  Versuche  des  Vortragenden 
bei  der  Katze.  Da  die  älteren  Untersucher,  vor  allem  Schiff,  angeben,  dass 
auch  beim  Hunde  nach  Ausführung  des  Stenson 'sehen  Versuches  Lähmnn^ 
der  hinteren  Extremitäten  eintritt,  so  versuchte  Vortragender  durch  Ab- 
klemmung der  Bauchaorta  oberhalb  des  Abganges  der  Nicren- 
arterien  zu  gleichen  Resultaten  beim  Hunde  zu  gelangen.  Einstündige  Ab- 
klemmung oberhalb  der  A.  coeliaca  oder  auch  nur  der  A.  mesenterica  sup. 
führt  zu  völliger  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten  während  und  nach  der 
Abklemmung;  doch  kommt  es  in  6—10  Stunden  zum  Exitus  in  Folge  von 
hämorrhagischer  Entzündung  der  Därme.  Einstündige  Abklemmung  dicht 
über  der  rechten  Nierenarterie  führt  nur  zu  deutlicher  Parese  der  hinteren  Ex- 
tremitäten mit  Herabsetzung  der  Sensibilität,  mit  Rückbildung  der  Er- 
scheinungen in  den  nächsten  4 — 5  Tagen.  Ausdehnung  der  Abklemmung  bis 
zu  1  Y2  Stunden  wird  gut  vertragen ;  die  Paresen  sind  alsdann  aber  von  ge- 
ringerer Stärke.  Einige  von  diesen  Hunden  lebten  14  Tage  und  darüber.  Wird 
endlich  zwischen  A.  phrenica  und  mesenterica  sup.  abgeklemmt,  so  sind  die 
Paresen  stark  ausgebildet  ohne  völlige  Lähmung.  Der  Exitus  tritt  in  den 
ersten  5  Tagen  in  Folge  von  Darmerkrankung  ein.  Eine  weitere  Häufung  und 
Variation  der  Versuche  wird  vielleicht  zu  völliger  Aufhebung  der  Function  bei 
längerer  Lebensdauer  führen. 

Die  nach  Nissl  und  bei  längerer  Lebensdauer  auch  nach  Marchi  aus- 
geführte Untersuchung  des  Rückenmarks  zeigt  bei  den  in  6 — 14  Stunden  za 
Grunde  gegangenen  Hunden  mit  völliger  Lähmung  der  Hinterbeine  im  Sacral- 
und  Lendenmark  eine  Auflösung  der  NissTschen  Granula  zu  feiner  Grana- 
lirung,  eine  Auflockerung  des  Protoplasmas,  vor  allem  in  den  peripherischen 
Abschnitten  der  Vacuolenbildung,  im  weiteren  Verlauf  -eine  netzartige  Anord- 
nung der  chromatischen  Substanz.  Der  Anfangs  annähernd  normale  Kern  zeigt 
nach  10  Stunden  blaue  Tinction,  Schrumpfung  und  undeutliche  Umgrenzung 
bei  normalen  Kernkörperchen.  Zahlreiche  Ganglienzellen  sind  in  völligem 
Zerfall  begriffen.  Nach  4  Tagen  sind  sehr  beträchtliche  Gefassneubildungen 
in  der  grauen  Substanz  nachweisbar.  Im  Sacralmark  sind  zahlreiche  Ganglien- 
zellen, besonders  der  vorderen  lateralen  Gruppe  atrophisch;  die  erhaltenen 
Zellen  sind  geschwollen  mit  blassblauer,  feinkörniger  Granulirung  und  Rand- 
stellung des  ovalen  Kerns.  Im  Lendenmark  sind  sämmtliche  Zellen  des 
Vorderhorns  in  grosse  biassblaue  Scheiben  mit  undeutlichen  Fortsätzen  ver- 
wandelt, deren  Kern  die  eben  beschriebene  Form  zeigt.  An  Marchi -Präpa- 
raten sind  bis  auf  vereinzelte  schwarze  Kömchen  der  vorderen  Wurzeln  keine 
Degenerationen  erkennbar.  Das  Missverhältniss  zwischen  den  durch  die 
Nissrsche  Methode  nachweisbaren  Veränderungen  ist  gerade  zu  dieser  Zeit 
besonders  auffällig. 

Nach  14  Tagen  endlich  zeigen  die  meisten  Ganglienzellen  normale 
Formen.      Die  Nissl 'sehen  Granula  besitzen  noch  nicht  die  normale  Anord- 
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nang ;  die  chromatische  Substanz  weist  um  den  central  gelegenen  Kern  herum 
eine  stärkere,  dunkel  gefärbte  Anhäufung  auf.  Auch  sind  in  der  grauen  Sub- 
stanz noch  immer  Gefässneubildungen  nachweisbar.  An  Marchi -Präparaten 
sind  keine  Veränderungen  erkennbar. 

Gegenüber  den  Ton  Sarbo,  Marinesco  u.  A.  bei  den  Aortenabklem- 
mungen  beim  Kaninchen  beschriebenen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  ist 
bei  unseren  Versuchen  die  fast  völlige  Int^ctheit  des  Kerns  bei  den  längere 
Zeit  am  Leben  gebliebenen  Hunden  bemerkenswerth,  ein  Befund,  der  der  Re- 
generation der  Ganglienzellen  bei  den  Hunden  im  Gegensatz  zu  dem  fast 
völligen  Untergang  derselben  beim  Kaninchen  entspricht. 

Sitzung  Tom  12.  December  1898. 

Vorsitzender:   HerrJolly. 
Schriftführer:   Herr  Bernhardt. 

Herr  M.  Laehr  stellt  einen  22jährigen  Kranken  mit  Lähmung  des 
rechten  Cucnllaris  vor.  Dieselbe  ist  im  directenAnschluss  an  eine  Drüsen- 
operation eingetreten,  welche  am  20.  Juli  d.  J.  im  rechten  unteren  Halsdreieck 
vorgenommen  war  und  nach  persönlicher  Angabe  des  Operateurs  nur  eine 
oberflächliche  Incision  bedingt  hatte.  Die  rechte  Schulter  ist  nach  vorne  und 
anten  gerückt,  das  Schulterblatt  steht  mit  seinem  inneren  Rande  um  ca.  4  cm 
weiter  von  der  Wirbelsäule  ab  und  zeigt  deutliche  Schaukelstellstellung.  Von 
der  Muskelmasse  des  Cullularis  ist  nur  noch  ein  zum  Akromion  ziehendes 
Bündel  von  Fingerdicke  sichtbar  und  auch  direct  und  indirect  mit  beiden 
Stromesarten  erregbar  (nicht  ganz  kurzer  Zuckungsverlauf).  Die  übrigen 
Fasern  reagiren  nur  noch  bei  directer  Reizung  mit  starken  galvanischen 
Strömen,  und  zwar  mit  einer  ausgesprochen  trägen  Zuckung.  Beim  Erheben 
der  Schulter  wirkt  wesentlich  der  Levator  sc^ulae,  beim  Versuch,  die  rechte 
Schulter  zurückzuziehen,  nur  die  Rhomboidei;  will  Patient  den  Arm  seitlich 
oder  nach  vom  erheben,  so  rückt  das  Schulterblatt  noch  weiter  nach  aussen, 
bleibt  aber  den  Rippen  anliegend,  die  Erhebung  gelingt  nach  vorne  nur  bis 
zur  Horizontalen,  seitlich  nur  im  spitzen  Winkel.  Schleudernd  kann  der  Arm 
nach  vorn  bis  fast  zur  Senkrechten  gebracht  werden,  sinkt  jedoch  sehr  rasch 
wieder  herunter. 

Vortragender  hebt  zwei  Momente  bei  dieser  Lähmung  hervor.  Er  macht 
erstens  auf  die  Schaukelstellung  des  Schulterblattes  (Mouvement 
de  bascule)  aufmerksam,  welche  entsprechend  Duchenne's  Beobachtungen 
mit  einer  Atrophie  des  zur  Spina  scapulae  und  zum  Acromion  ziehenden 
Bündels  zusammenfällt.  Da  die  Verletzung  im  unteren  Halsdreieck  eingetreten 
ist,  bildet  dieser  Fall  eine  weitere  Bestätigung  dafür,  dass,  wie  Remak  1888 
hervorhob,  diese  tiefe  Localisation  des  Trauma  Veranlassung  zu  den  schweren 
Functionsstörungen  der  Cucullarislähmungen  mit  Schaukelstellung  der  Scapula 
giebt,  im  Gegensatz  zu  den  Läsionen  nahe  der  Schädelbasis,  welche  weniger 
erhebliche  Functionsstörungen  hervorrufen,  weil  dann  für  gewöhnlich  das  akro- 
miale  Muskelbündel    nicht   geschädigt   wird.    Dass  dieses  Bündel  vorwiegend 


I  >.*:.      ^t=r_i^  j-^J^-'i^A  fzr  Psychiatrie  und  XefreiikruikheUfiL 

"  1  XfT'^ik«^-^  r*^^:.rri  w-^L  w^lrhe  nicht  dem  insscRn  Aste  des  Acces- 
h.r.-^  v.rLi-rr  _i-  Vi*  i«  -/i-»en  CenicalnerreD  tailiessenden  Bahnen  eoi- 
rTvsL^-*^  >":  r-^»  T  -  P**=.ik  aa^z-rspr^chene  Tennathong,  «eiche  nodi  keine 

Ir  i-^«.  '.r^r-^*  i*^  F*1I*  würde  dieser  Aofiassnng  der  Umstand  günstig 
r^-L.  riÄ*  -*-:«i^  i*r  s::.>>r:;Iiren  AfTection  noch  eine  aasgesprochene  Hyp- 
i^'-i-^*  :=.  'i^*r:r»r:--jrx*'ii*t  d>s  X.  aoricolaris  magnos  besteht,  was  jeden- 
ri— r  ••!^w?t5'U  iif5  «■rT..!a!e  Bahnen  sicher  rerletzt  sind.  Auf  der  andern 
>-L-*  31^5  ■»*i>!r  L*rr :.rz^h >ben  werden,  dass  das  noch  erhaltene  und 
fi::""-  'rfil  z*  StniTl  eerau  dasselbe  xa  sein  scheint,  welches  in  dem  be- 
k.i^jL'^^  S:i.:  : im-- ■>:!*=  Falle,  lei  dem  es  sich  am  eine  hücfastwahr- 
^:\^  zl^i.  rtw-  tAfa^e  A::*s5-:riii5lä5i:'n  handelt,  rerschont  geblieben  war. 
"?  .*  i-ii  :.TJ-*^=-  e-i-;r.-^  es  an  der  Extremiias  acromialis  clariculae  und 
'='ri^_'.  s.:i  T*rt'*::'!rrr  2.  na:h  dem  Lig.  nuchae  hin  aus,  wo  es  sich  in  der 
--^j-tii  ir5  T.-rT-  --i  f^fica  Halswirbels  in  der  Ausdehnung  von  einigen 
■  •*="  Ti-foe'-T    ais-'x;:   w-.e   tei  dem   Seh  loot  man  naschen   Kranken,  finden 

•  :i  t-:i  i  *r  1*  •'-:*  ..a^-unre  Verandmmgen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
i  *?<<  Blz^:*"_f.  wr.-i*s  s'tr  ze-ns  hier  mehr  als  bleistiflsdick  ist  Auch  istbe- 
r.^rt^^-'Tfn".  iass  .'^rha.!:  dieses  erhaltenen  Bündels  noch  eine  Atrophie 
T  T  :_i^.:-.ir--  Fa5-*r=  t*5:eh:.  welche  deutlich  sichtbar  werden,  wenn  man 
/i  :i-.r'  i^rri  :.r'»-;e  galraniscke  Reizung  Zuckungen  von  ausgesprochen 
•:~Lr?zi  ^*rli-:>  t*fT r-rr^if: :  wie  unten,  trifft  man  auch  hier  auf  die  Zeichen 
-  -*r  >!i^*r*-  Enur:-rz5reac:ion.  Dass  es  trotz  dieser  Aehnlichkeit  der 
N^fif.iT. :i:*  ir  iea  S«" hl ootmann' sehen  Falle  zu  keinem,  dagegen  in 
■r'^  r:r£T5:f--:e!:  la  eisess  deaUichen  Mouvement  de  bascule  gekommen 
if-   n--^  w  il  iaraz:'  i;irlokgefihrt  werden,   dass  die  Parese  und  Hypotonie 

•  ->^  Bl-i*>f  t::i  Anfar^  an  iE  dem  letzteren  eine  hochgradigere  war;  für 
:  ^?>  A-ril-*  5ir.  i:  a;::h  der  l'mstand,  dass  mit  der  in  letzter  Zeit  einge- 
T^'.^'.r-L  H-'-rr  i*t  a*^:;ven  ContractionsßUiigkeit  des  genannten  Bundeis 
a:ri  i.r  '^'ii-JL-l-'r'..::::^  etwas  abgenommen  zu  haben  scheint.  Auf  jeden 
F-.ll  >ir:  i"t*r  en  Venrieich  leider  Beobachtungen,  dass  trotz  des  ver- 
5.*!  -  :r-r-  S  tj-^s   d*r  LlsiOQ  —  in   der  einen   sicher  oberhalb  der  von  den 

•  >rr-:^win'l-  -«.zine-i^n  Vertiindunirsaste  des  Accessorius,  in  der  anders 
:tl  F-:-:  i  :  :*r  u!::'rrLil!:  derselben  —  ziemlich  die  gleichen  Abschnitte  der 
X  :>if  -  erii^'-rü.  resr.  airophisch  ^fanden  wurden.  Berücksichtigt  man  noi 
ü  .'h  ::*  l:rjr".  ke  reswegs  äl:erein  stimmen  den  Beobachtungen  von  Acces- 
>:r.---Äi:L--j^".  so  wird  man  eher  geneigt  sein,  der  von  Bernhardt  in 
-5^  -•?"  «Lriri'kir^n  der  peripherischen  Nerven**  vertretenen  Ansicht  zozn- 
f  rji  f-.  iiss  ra*"  «ien  Msherigen  Erfahrungen  eine  individuell  verschieden? 
V-:v.  rj-iri:  vr  r  rrelr-n  Cuoiillarisabschnitte  mit  vom  Accessorius  oder  von 
•-rrrjklü  .\fs:er.  <:jr..!Lec':en  Fasern  wahrscheinlich  ist 

I'*r  r-^e.:*  v.r::  Vvrtr.iirenden  hervorgehobene  Punkt  betrifft  die  durch 
•»•::*  eir.s*::. je.  a-f  den  Cucullaris  beschränkte  Lähmung  be- 
0.  r  j :  r  F  r.  r.  ^ : :  ■  r.  >>:■:•  r  u  n  sr.  Patient  vermag  ebenso  wie  andere  Kranke  mit 
re.r.*::  A::'?>-:r.u<"..»r.r::uT::j:en    den   rechten  Arm  nach  vom  nur  knapp  bis  xnr 
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Horizontalen  zu  erheben,  seitlich  sogar  nur  in  spitzem  Winkel  zu  abduciren. 
Diese  Beeinträchtigung  der  Annerhebung  über  die  Horizontale  gilt  im  Allge- 
meinen als  das  charakteristische  Zeichen  einer  Serratuslähmung,  aber  gerade 
in  den  relativ  seltenen  Fällen  von  reiner  Serratuslähmung  (Jelly,  Bäum  1er, 
Bonus)  konnte  der  Arm  bis  zur  Vertikalen  erhoben  werden,  und  zwar  wesent- 
lich durch  die  Wirkung  des  Cucullaris,  welcher  demnach  die  Drehung  des 
Schulterblattes  allein  übernehmen  kann.  Sind  jedoch  die  mittleren  Bündel 
des  letzteren  atrophisch,  so  fällt  nicht  nur  die  bei  der  Drehung  mitwirkende 
Kraft  desselben  aus,  sondern  es  fehlt  auch  die  Fixation  des  Schulterblatts, 
welche  nothwendig  ist,  damit  der  Serratus  anticus  das  letztere  um  seinen 
oberen  Winkel  zu  drehen  vermag.  Es  scheint  dann  für  gewöhnlich  nicht  nur 
die  Fähigkeit  verloren  zu  gehen,  den  Arm  in  verticaler  Haltung  zu  fixiren, 
was  Duchenne  hervorhebt,  sondern  auch  das  Vermögen,  den  Arm  langsam 
hochzuheben.  Wenn  Duchenne,  welcher  die  erwähnten  Gesichtspunkte 
bereits  besprochen  hat,  trotzdem  im  Allgemeinen  zu  einer  hiervon  etwas  ab- 
weichenden Auffassung  über  die  Symptomatologie  derartiger  Muskellähmungen 
gelangt  ist,  so  liegt  das  wohl  nn  seinem  Beobachtungsmaterial,  welches  sich 
wesentlich  auf  progressive  Muskelatrophien  und  nicht  reine  Lähmungen  ein- 
zelner Muskeln  stützt.  Das  bei  dem  Kranken  erkennbare  Unvermögen,  den 
Arm  seitlich  bis  zur  Horizontalen  zu  erheben,  trotz  kräftiger  Anspannung  des 
Deltoides  muss  in  gleicher  Weise  auf  die  mangelnde  Fixation  der  Scapula  be- 
zogen werden,  bei  Serratuslähmung  gelingt  dagegen  diese  Bewegung,  hier 
wirkt  eben  der  Cucullaris. 

Discussion. 

Herr  Remak  hat  1888  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  S.  123)  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  bei  einer  durch  operative  Läsion  des  Accessorius  am  Fo- 
ramen jugulare  veranlassten  CucuUarislähmung  die  Drehstellung  fehlte.  Er 
hat  1892  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  S.  1113)  bestätigt,  dass  sie  auch  nach  be- 
wnsster  hoher  operativer  Durch  schneid  ung  des  Accessorius  und  bei  einer  De- 
generation Accessoriusparalyse  als  Theilerscheinung  einer  multiplen  Hirnnerven- 
lähmung  vermisst  wurde.  Erfahrungen,  dass  die  Drehstellung  des  Schulter- 
blattes auch  nach  craniell er  Erkrankung  des  Accessorius  oder  Läsionen  desselben 
bald  nach  dem  Austritt  aus  der  Schädelhöhle  zu  Stande  kommt,  liegen  nicht 
vor.  So  lange  solche  nicht  beigebracht  sind,  muss  man  daran  festhalten,  dass 
die  motorischen  Nerven  desjenigen  Cucullarisabschnittes,  durch  dessen  Läh- 
mung die  Drehstellung  entsteht,  zum  Cucullaris  erst  später  aus  den  Cervical- 
nerven  entweder  in  der  Bahn  des  Accessorius  oder  direct  gelangen. 

Die  secundäre  Frage  über  die  Ausdehnung  und  Localisatinn  des  von  den 
Cervicalnerven  versorgten  Muskelabschnittes  dürfte,  wie  R.  schon  1892  betont 
hat,  vielleicht  nicht  schematisch  zu  beantworten  sein,  da  auch  in  dem  func- 
tionirenden  CucuUarisantheil  mit  erhaltener  faradischer  Nervenerregbarkeit 
von  einem  tieferen  cervicalen  motorischen  Punkte  aus  bei  Accessoriuslähmung 
Entartungsreaction  beobachtet  wird,  was  sehr  wohl  durch  eine  doppelte  Inner- 
vation erklärt  werden  kann.    Vom  teleologischen  Standpunkte   ist  es   ohnehin 
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wäLr>:'ieli:li:h.  dass  «die  mehr  dem  Kopf  zogelagerten  Abschnitte  des  Kappen- 
r.:L5kr'.s  T.ni  Acce&sorius,  die  tieferen  Ton  cerricalen  Aesten  versorgt  werden. 

M-rzI-r-rh  ü*:rigecs  die  Dreh  Stellung  in  dem  Torgestellten  Fall  gut  ent- 
irlrk^I:  is;.  so  hat  R.  sie  in  einzelnen  Fällen  noch  starker  gesehen.  Es  wäre 
al>j  sehr  wi.hl  «Lvglich.  dass  dnrch  das  noch  erhaltene  Moskelbändel  das  Acro- 
el::::  n»>:h  riwas  in  seiner  Lage  gehalten  wird. 

Hr-rr  Brasch:  loh  behandle  augenblicklich  ein  junges  Mädchen,  bei 
wel.:h*3  «i:>  Narbe,  soweit  ich  sehe,  den  ganz  gleichen  Verlauf  hat,  wie  in 
•i-T3  her  vorersiellten  Falle.  Eis  fehlt  aber  jegliche  Drehstellung  des  Schulter- 
tla::e<.  das>elh>e  ift  zwar  ebenso  sehr  wie  hier  nach  Tom  dislocirt,  aber  der 
innere  Ra^id  Terläofu  wie  wiederholte  Messungen  ergeben  haben,  genau  parallel 
zzi  Wirl-?l5äale. 

Herr  Oppenheim  fragt  den  Vortragenden,  ob  noch  andere  Muskeln, 
5]:e»*iell  der  M.  supraspinatus  betheiligt  seien. 

lierr  Laehr:  Ich  erlaube  mir,  noch  einmal  besonders  herrorzuheben, 
dass  i  :b  l;«i  dem  Kranken  ausser  dem  Cucullaris  keinen  Muskel  paretisch  ge- 
fuüien  und  auch  b-ei  s<>rgsamer  Prüfung  mit  dem  elektrischen  Strom  keinen 
ATL^f^ü  in  einem  anderen  Muskel  habe  entdecken  können.  Auf  die  Bemerkungen 
des  Herrn  Prof.  Remak  habe  ich  zu  erwidern,  dass  mir  nichts  femer  lag,  als 
a^^ressir  gegen  ihn  Torzogehen.  bei  Vorstellung  meines  Kranken  kam  es  mir 
nur  darauf  an.  die  Punkte  zu  erörtern,  welche  in  diesem  speciellen  Falle  for 
und  gejen  seine  Hrpoüiese  in  Betracht  kommen  und  der  Annahme  von  einer 
eir.heiil.chen  Versorgung  bestimmter  Cucullarisbundel  entgegenstehen. 

Herr  Laehr:    Ein  Fall  tou  Dystrophia  musc.  progr. 

Vortragender  lässt  dieser  Demonstration  eine  zweite  folgen,  bei  der  e? 
sioh  um  den  Versuch  einer  operativen  Beseitigung  der  Schaukel- 
stellung und  der  dadurch  bedingten  FunctionsstÖrung  handelt. 
Sie  bemffi  die  bereits  in  der  Norembersitzung  von  Herrn  Levj-Dorn  Tor- 
gestellte  Kranke,  deren  Untersuchung  auf  der  Nervenstaiion  der  Kgl.  Charit^ 
ergelren  hat,  dass  bei  ibr  eine  ausgesprochene  Dystrophia  muscularts  progres- 
siva Typus  scapulo-humero-facialis)  vorliegt,  und  zwar  mit  vorwiegender  Er- 
krankung des  Cucullaris,  welcher  bis  auf  geringe  Reste  geschwunden  ist  Die 
Diainiose  stützt  sich  auf  die  bei  ihr  vorhandene  Atrophie  und  Parese  der 
Nacken-,  Schulter-  und  Oberarmmuskeln,  die  Schwäche  des  Orbicularis  oris 
und  oculi.  in  geringem  Grade  auch  der  Rücken-  und  Gesässmuskulatur,  anf 
den  Befund  der  elektrischen  Untersuchung  (Herabsetzung  der  Erregbarkeit, 
keine  qRaliiativen  Veränderungen)  und  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  (Begiso 
im  14.  Lebensjahre  der  jetzt  23jährigen  Patientin  mit  Schwäche  der  Schulter- 
muskeln .  Die  operative  Vereinigung  der  Schulterblätter  schien  demnach  zor 
Beseitigung  einer  in  Folge  von  CucuUarissch wache  eingetretenen  Schaukel- 
st ellung  dei  Scapulae  und  damit  zusammenhängenden  mangelnden  Fixatioc 
derselben  unternommen  zu  sein;  eine  Serratuslähmung  würde  ja  gerade  gegen 
eine  derartige  Operation  sprechen,  weil  durch  dieselbe  die  drehende  Wirkung 
dieses  Muskels  unniöclich  gemacht  würde. 

Dass  diese  Auffassung  in  der  That  die  richtige  ist,  ergiebt  die  von  Heim 
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Prof.  von  Eiseisberg  in  Königsberg  im  Archiv  für  klinische  Chirurgie 
(57.  Bd.,  1898,  S.  118)  gegebene  Veröffentlichung,  auf  welche  Vortragender 
in  den  letzten  Tagen  durch  Herrn  Oberarzt  Wegner  aufmerksam  gemacht 
wurde.  Derselben  ist  zu  entnehmen,  dass  Herr  Prof.  Licbtheim  bereits  im 
Jahre  1891  bei  der  Kranken  die  Dystrophie  erkannte  und  sie  dann  1895,  nach- 
dem das  Leiden  nur  eine  sehr  langsame  Progression  hatte  erkennen  lassen, 
zur  eventuellen  Beseitigung  der  durch  den  Schwund  des  CucuUaris  bedingten 
Functionsstörung  Herrn  v.  Eiseisberg  überwies.  Indem  Vortragender  an  der 
Hand  dieser  Publication  über  die  im  Laufe  der  chirurgischen  Behandlung 
noth wendig  gewordenen  Operationen  berichtet,  weist  er  dabei  auf  ihre  Vortheile 
und  Nachtheile  hin,  welch*  letztere  übrigens  auch  bereits  von  v.  Eiseisberg 
gebührende  Berücksichtigung  gefunden  haben  und  betont  besonders,  dass  die 
Kranke,  welche  vorher  die  Arme  kaum  erheben  konnte,  dies  jetzt  bis  zur  Hori- 
zontalen vermag  und  sich  auf  den  Kopf  fassen  kann.  Wenn  die  Operation 
auch  nicht  in  vollem  Umfange  den  vom  Chirurgen  erhofften  Erfolg  gehabt  hat, 
so  erscheint  ein  Versuch  dieser  Art  doch  vollkommen  gerechtfertigt,  auch  das 
die  Operation  leitende  Ziel  —  die  Fixation  der  Schulterblätter  —  das  einzig 
Richtige  zu  sein,  und  die  Neurologen  können  nur  dringend  wünschen,  dass  es 
in  derartigen  Fällen,  denen  sie  selbst  machtlos  gegenüberstehen,  den  Chirurgen 
schliesslich  gelingen  wird,  auf  diesem  oder  einem  ähnlichen  Wege  die  Func- 
tionsstörung der  Arme  zu  bessern  unter  Veiineidung  der  den  Erfolg  dieses 
ersten  Versuches  beeinträchtigenden  Nebenerscheinungen.  Dass  in  diesem 
Falle  die  Operation  nicht  zwecklos  gewesen  ist,  lehrt  auch  das  Urtheil  der 
Kranken  selbst,  welche  trotz  der  von  ihr  geklagten  Armschmerzen  die  Schulter- 
blätter nicht  wieder  gelöst  haben  will,  nachdem  sie  gehört  hat,  dass  danach 
möglicherweise  wieder  der  frühere  Zustand  der  Hülflosigkeit  in  den  Armen 
zurückkehren  werde. 

Im  Anschluss  an  diese  Vorstellungen  reicht  Vortragender  zwei  ihm  von 
Herrn  Bruns  in  Hannover  übersandte  Photographien  herum,  auf  denen  die 
Schaukelstellung  der  Scapula  bei  einer  wahrscheinlich  dystrophischen  Cucul- 
larlslähmung  erkennbar  ist. 

Discussion. 

Herr  Levy-Dorn:  Ich  hatte  mich  bei  der  Vorstellung  der  Patientin  mit 
den  zusammengenähten  Schulterblättern  wesentlich  von  den  Angaben  der  Pa- 
tientin leiten  lassen.  Eine  genauere  Untersuchung  wurde  nicht  vorgenommen. 
Es  freut  mich,  dass  die  Ursache  für  die  Operation  durch  die  Ausführungen  des 
Herrn  Lahr  nunmehr  klargestellt  ist. 

Der  eigentliche  Zweck  meiner  neulicheu  Demonstration  war  weniger,  die 
Aetiolo'gie  auseinanderzusetzen,  als  das  absolute  Resultat  jener  Operation  — 
aus  welchen  Gründen  sie  auch  gemacht  worden  sei  —  zu  zeigen  und  nach  der 
Grösse  des  Eingriffs  abzumessen.  In  dieser  Hinsicht  ist  mein  Urtheil  durch 
die  Ausführungen  des  Herrn  Lahr  nicht  wesentlich  geändert  worden.  Denn 
es  bleiben  die  Thatsachen  bestehen,  dass  eine  grosse  Reihe  zum  Theil  bedeu- 
tender chirurgischer  Maassnahmen  (selbstverständlich   ohne   irgend  Jemandes 
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Schuld)  nothwendig  war,   und  dass  sich  trotzdem  ein  qualvoller  Zustand  ent- 
wickelte, indem  Schmerzen  auftraten,  welche  früher  nicht  bestanden. 

Herr  Lahr  meint,  der  Patient  könne  am  besten  darüber  Auskunft  geben, 
ob  die  Operation  einen  Erfolg  hatte  oder  nicht.  Unsere  Patientin  beweist  aber 
gerade  die  Unzuverlässigkeit  solcher  Angaben.  Mir  hatte  sie  nämlich  stets  be- 
hauptet, dass  auch  die  Function  ihres  Armes  nach  der  Operation  schlechter  ge- 
worden sei.  Während  sie  sich  firüher  ihre  Taille  über  die  Schulter  zuknöpfen 
konnte,  Termöge  sie  es  jetzt  nicht  mehr.  Die  für  uns  natürlich  maassgeben- 
deren  Ausfuhrungen  ▼.  Eiselsberg's  beweisen  aber,  dass  die  Function  ge- 
bessert wurde. 

Endlich  sei  betont,  dass  es  eine  wesentlich  andere  Frage  ist,  oh  man 
Jemand  empfehlen  soll,  sich  die  Schulterblätter  aneinander  nähen  zu  lassen 
oder  ihm  rathen  soll,  sie  trennen  zu  lassen,  nachdem  die  Operation  bereits 
überstanden  ist. 

Herr  Oppenheim:  Gleich  beim  Hereintreten  der  Patientin  (bei  der 
früheren  Demonstration  derselben  war  ich  nicht  zugegen)  stellte  ich  ans  dem 
Gesichtsaus  druck  die  Diagnose  Dystrophia  muculorum  progressiva.  Es  beruht 
dies  im  Wesentlichen  darauf,  dass  die  in  diesem  Typus  faoio-scapulo-humeiaiis 
leidenden  Individuen  eine  grosse  Familienähnlichkeit  in  ihren  Physiognomien 
besitzen,  so  gross,  dass  ich  auf  den  ersten  Moment  eine  Kranke  meiner  Khentel 
vor  mir  zu  haben  glaubte,  die  an  derselben  Krankheit  leidet  und  der  vorge- 
stellten tauschend  ähnlich  sieht. 

Herr  Lahr:  Der  von  Herrn  Levy-Dorn  geäusserte  Zweifel  an  der 
Hiehtij^keit  der  von  der  Kranken  gemachten  Angaben  über  die  günstigen  Fol- 
gen der  Operation  wird  ihm  schwinden,  wenn  er  die  Arbeit  von  v.  Eiseis- 
berg durchliest.  Die  Wiedervorstellung  der  Kranken  in  dieser  Gesellschaft 
erschien  mir  zur  Klärung  der  thatsächlichen  Verhältnisse  nothwendig. 

Herr  Valentin:  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
mit  Tabes  auf  syphilitischer  Grundlage. 

Vonrairender  theilt  die  Krankengeschichte  eines  46 jährigen  Kaufinaons 
mit,  der  im  Jahre  1S70  syphilitisch  inficirt,  19  Jahre  später  mit  den  Zeichen 
einer  initialen  Tabes  dorsalis  erkrankte.  Das  Leiden  machte  langsame  Fort- 
schritte, Ms  im  November  18%  plötzlich  eine  Lähmung  aller  vier  Extremitäten 
und  Spannungen  und  Schmerzen  im  Genick  sich  einstellten.  An  den  Beinen 
bestanden  spt^stische  Erscheinungen,  an  den  Annen  Atrophie  und  partielle 
electrische  En;artung5reaction  in  den  Hand-  und  Schultermuskeln.  Die  intn 
vitam  gestellte  Diagnose:  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophic^  und  Tabes 
dorsalis  wurde  durch  die  Section  bestätigt.  Es  £uid  sich  neben  den  Zeichen 
einer  wenisr  toriireschriitenen  tabischen  Hinterstrangserkrankung  Seilenstiang** 
sklerx^se  und  über  Hirn  und  Rückenmark  diffuse  Meningitis  der  weichen  Häute: 
im  unseren  ilalsmark  entzündliche  Veränderungen  des  ganzen  Ruckenmark«- 
quersohni:ts  und  der  Häute  und  starke  Verdickungen  der  letzteren.  Also  eine 
Menirgomyelitis,  die  nach  dem  histologischen  Bild  und  den  Begleitumständen 
als  sicher  syphilitisch  anzusehen  war,  und  die  ihren  Anfang  von  der  Arach- 
noidea  srenomnien  hatte. 
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Vortragender  ist  der  Meinung,  dass  beide  Erkrankungen ,  die  Tabes  dor- 
salis  und  die  Meningomyelitis  cervicalis  unabhängig  von  einander,  /erursacht 
durch  dasselbe  ätiologische  Moment,  nämlich  die  syphilitische  Infection,  zur 
£ntwickelung  gek'onmen  sind. 

Discussion. 

Herrn  Remak  ist  es  aufgefallen,  dass  das  einige  Jahre  zuvor  bei  den 
Symptomen  einer  Tabes  incipiens  nach  gastrischer  Krise  von  ihm  einseitig 
spurweise  noch  erhalten  gefundene  Kniephänomen  nach  dem  Eintritt  der  Läh- 
mung an  derselben  Seite  gesteigert  beobachtet  wurde  und  erst  später  ver- 
schwunden ist.  Man  könnte  an  eine  durch  den  meningomyelitischen  Process 
der  Halsanschwellung  verursachte  „Bahnung"  des  Kniephänomens  denken, 
welches  behauptet  worden  ist^  wenn  za  Tabes  eine- Erkrankung  der  Pyramiden- 
bahn hinzutritt.  In  den  von  ihm  beobachteten  Fällen  von  cerebralen  Hemi- 
plegien von  Tabeskranken  hat  R.  das  Kniephänomen  übrigens  nicht  wieder- 
kehren sehen. 

Herr  Oppenheim:  Auch  ich  möchte  an  dieses  wechselnde  Verhalten 
des  Kniephänomens,  d.  h.  die  zeitlichen  Schwankungen  desselben  anknüpfen. 
Es  ist  auf  die  Bedeutung  dieser  Erscheinung  für  die  Diagnose  Lues  spinalis 
die  Aufmerksamkeit  durch  die  Arbeiten  von  Siemerling  und  mir  gelenkt 
worden.  Wir  konnten  uns  dabei  besonders  auf  einen  Fall  berufen,  der  dem 
hier  besprochenen  in  vielen  Beziehungen  glich.  Sie  finden  ihn  in  meiner  Ar- 
beit über  die  Pseudotabes  syphilitica  (ßerl.  klin.  Wochenschr.  1888,  No.  53) 
ausführlich  beschrieben,  während  die  entsprechenden  Abbildungen  in  meiner 
Monographie:  „Zur  Kcnntniss  der  syphilitischen  Erkrankungen  des  centralen 
Nervensystems"  (Berlin  1890,  A.   Hirsch wald)  wiedergegeben  sind. 

Hier  fand  sich  ebenfalls  eine  diffuse  Meningomyelitis  syphilitica  nach 
Art  der  von  Herrn  Valentin  eben  geschilderten,  besonders  au  den  oberen  und 
mittleren  Abschnitten  des  Rückenmarks.  Der  Process  hatte  das  Mark  selbst 
am  schwersten  im  Halstheil^)  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Hier  fand  sich  eine 
ganz  diffuse  Erkrankung  des  Querschnitts,  und  vdn  hier  aus  war  es  zu  einer 
absteigenden  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  gekommen.  Im  Lendenmark 
fand  sich  ausser  dieser  —  nicht,  w'io  bei  Valentin 's  Patient,  eine  Hinter- 
strangsdegeneration —  sondern  eine  syphilitische  Meningitis  mit  Compression 
der  zum  oberen  Lendenmark  ziehenden  hinteren  Wurzeln.  Man  durfte  an- 
nehmen, dass  gewissermaassen  durch  den  Wettkampf  dieser  beiden  Factoren, 
d.  h.  die  Entartung  der  PyS  einerseits  und  die  Compression  der  Lumbal- 
wurzeln  andererseits,  das  schwankende  Verhalten  des  Kniephänomens  bedingt 
sei.  Allerdings  war,   wie  ich  betonte,   der  wechselnde  Grad  der  Compression 


1)  Nachtrag.  Es  war,  wie  ich  sehe,  nicht  das  Hals-,  sondern  das 
mittlere  Brustmark,  doch  hat  dieser  Irrlhum,  der  sich  daraus  erklärt,  dass 
ich  den  Fall  aus  dem  Gedächtniss  citirte,  für  die  Gesammtbetrachtung  keinen 
Belang. 

ArchiT  f.  Psycliiatrie.    Bd.  32.     lieft  3.  68 
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der  hinteren  Wurzeln  durch  das  syphilitische  Gewebe  an  sich  schon  im  Sunde, 
die  Erscheinung  zu  erklären.  — 

Es  dürfte  übrigens  in  dem  heute  von  Herrn  Valentin  mitgetheilten 
Falle  doch  recht  schwer  sein,  zu  beweisen,  dass  echte  Tabes  vorliegt  und 
nicht  eine  aufsteigende  Degeneration  von  einer  früheren  Meningitis  lumbalis 
syphilitica  aus. 

Namentlich  müsste  uns  der  Herr  Vortragende  noch  mittheilen  (die  Prä- 
parate wurden  erst  nach  dieser  Discussion  demonstrirt),  ob  der  Process  nur 
im  Lendenmark  gefunden  wurde,  oder  ob  er  auch  in  höheren  Abschnitten  den 
Charakter  der  tabischen  Hinterstrangsaffection  hatte. 

Herr  Gumpertz:  Ueber  einen  ungewöhnlichen  Fall  von  Polio- 
myelitis anterior  acuta  adultorum.  (Der  Vortrag  wird  in  der  Berliner 
klin.  Wochen  sehr,  ausführlich  veröffentlicht  werden.) 

Sitzang  yom  9.  Januar  1899. 

Vorsitzender :    Herr  J  o  1 1 y . 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Nachdem  der  Herr  Vorsitzende  des  verstorbenen  Mitgliedes,  Sanitätsraths 
Dr.  0.  Schnitze  ehrend  gedacht,  wird  zur  Statuten  massigen  Neuwahl  des 
Vorstandes  und  der  Aufnahmecommission  für  das  Jahr  1899  geschriuen.  Die 
alten  Mitglieder  werden  wieder  gewühlt. 

Weiter  wird  beschlossen,  das  Stiftungsfest  der  Gesellschaft  am  13.  Fe- 
bruar durch  ein  Diner  im  Savoy-Hötel  zu  feiern. 

Vor  der  Tagesordnung. 

Herr  Bruns  zeigt  die  Photographie  eines  Falles  von  diffuser  Sclero- 
dermie.  Es  handelt  sich  um  einen  43jährigen,  sonst  gesunden  und  kräftigen 
Bahnwärter.  Die  Krankheit  begann  vor  7  Jahren  am  rechten  Unterschenkel 
und  Fusse,  die  Unterschenkel  und  Füsse  zeigen  schon  das  Stadium  atrophicum, 
sie  betrifft  jetzt  beide  Beine  fast  total,  nur  die  linke  Fusssohle  ist  frei;  die 
Oberschenkel,  besonders  hinten,  als  an  ihr  oberes  Drittel,  das  Stadium  eleva- 
tum oder  oedematosum;  die  obersten  Partien  der  Erkrankung  an  Oberschenkel 
und  Hüften  zeigen  nur  eine  hochgradige,  auf  Hyperämie  beruhende  Rothe,  die 
man  durch  Fingerdruck  wegbringen  kann,  —  im  Uebrigen  scheint  an  diesen 
jüngst  erkrankten  Theilen  die  Haut  normal.  Diese  Hyperämie  zeigt  nun 
nach  oben  hin  eine  absolut  scharfe  und  beiderseits  ganz  gleiche,  auch  auf  der 
Photographie  zu  erkennende  Grenze,  und  das  ist  der  Grund,  weshalb  B.  den 
Fall  demonstrirt.  Diese  Grenze  verläuft  vorn  an  den  Beinen  beiderseits  2  bis 
3  Finger  breit  unter  der  Inguinalfalte ;  sie  erhebt  sich  an  der  äusseren  Seite 
beider  Beine  ganz  symmetrisch  in  einem  steilen  Bogen,  dessen  Gipfel  etwa 
1  cm  hinter  dem  Trochanter  major  liegt,  bis  etwa  an  den  oberen  Rand  des 
Darmbeinkammes ;  von  da  fällt  sie  auf  der  Hinterseite  der  Hüfte  im  leichten 
Bo<2:en,  etwa  4  cm  medianwärts  und  nach  unten  ab  und  erreicht  hinten  ihr  ba- 
sales Niveau,    das  dem  2.  Sacraldorn  entspricht,   beiderseits  etwa  12  cm  seil- 


Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.      1073* 

lieh  von  der  hinteren  Mittellinie ;  von  da  an  bis  zum  2.  Sacraldorn  selbst  ver- 
läuft also  die  obere  Grenze  beiderseits  ganz  horizontal.  Diese  Grenze  ent- 
spricht nun  fast  absolut  genau  derjenigen,  die  Head  in  seinen 
Tafeln  für  den  oberen  Rand  des  von  den  ersten  hinteren  Lendcn- 
wurzeln  versorgten  Hautterritoriums  giebt.  Danach  kann  man  in 
diesem  Falle  von  diffuser  Sclerodermie  wohl  nicht  mehr  z  weife  In, 
dass  die  Affection  unter  dem  Einfluss  des  Rückenmarkes  resp. 
der  Spinalganglien  stehen  muss:  es  ist  übrigens  hier  mehrfach  hervor- 
gehoben, dass  die  vasomotorischen  Centren  der  einzelnen  Rückenmarksseg- 
mente dieselben  Hautgebiete  versorgen,  wie  die  sensiblen  Wurzeln  derselben 
Segmente.  Dass  die  Sclerodermie  durch  vasculäre  Affectionen  bedingt  wird,  — 
und  wie  es  nach  diesem  und  anderen  Fällen  scheint,  im  Anfang  vielleicht  durch 
reine  Hyperämie  in  gewissen  Gefässgebieten  — ,  nimmt  auch  B.  an;  aber  in 
diesem  Falle  wenigstens  wäre  er  gezwungen,  anzunehmen,  dass  die 
Vasodilatation  eine  primäre,  ganz  selbstständige  sei;  sie  muss  unter  dem 
Einflüsse  einer  Affection  des  Rückenmarkes  oder  der  Spinal- 
ganglien im  ganzen  Gebiete  des  Lendensacralmarkes  entstanden 
sein. 

Tagesordnung. 

Herr  Nawratzki-Dalldorf:  Ein  Fall  von  Bernhardt'scher  Son- 
sibilitätsstörung  mit  pathologisch-anatomischem  Befunde. 

Die  Mittheilungen  des  Vortragenden  betreffen  einen  80jährigen  Patienten 
der  städtischen  Irrenanstalt  zu  Dalldorf,  bei  dem  lediglich  durch  die  objec- 
tive  Untersuchung  eine  Sensibilitätsstörung  im  Bereiche  beider  Nervi  cutanei 
femoris  ext.  festgestellt  wurde.  An  den  bei  der  Autopsie  entnommenen  Nerven 
fiel  schon  makroskopisch  eine  spindelförmige  Anschwellung  an  ihrer  Umschlag- 
stelle auf,  d.  h.  an  derjenigen  Stelle,  mit  welcher  der  Nerv  der  Spina  ilei  ant. 
superior  anliegt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  in  diesem 
Abschnitt  der  Hauptsitz  der  anatomischen  Veränderungen  sich  befand.  Die- 
selben bestanden  in  einer  Perinearitis  und  Neuritis  interstitialis  et  parenchy- 
matosa.  Eigenthümliche  Herde,  die  noch  an  der  ümschlagstelle  wahrgenom- 
men wurden,  stellten  höchstwahrscheinlich  nichts  anderes  als  sclerotisches 
Bindegewebe  dar.  Ihr  Vorhandensein  bewiese  nur,  dass  an  dieser  Stelle  des 
Nerven  ein  sehr  alter,  interstitieller  Process  bestanden  hatte.  Von  der  Um- 
schlagstelle aus  hatte  sich  dann  eine  stärkere  absteigende,  eine  schwächere 
aufsteigende  Degeneration  entwickelt,  wie  dies  der  Vortragende  an  entsprechen- 
den Präparaten  demonstrirt.  Das  Lendenmark  bot  ausser  einer  massigen 
Bindegewebs  Vermehrung  nichts  Besonderes  dar. 

Der  vorliegende  Fall  bietet,  wie  Vortragender  weiterhin  hervorhebt,  nach 
der  klinischen  Seite  hin  gewisse  Abweichungen  von  den  bisher  mitgetheilten 
Krankengeschichten  dar,  insofern  als  die  Störung  bei  einem  greisen  Manne  ge- 
funden, und  diese  ohne  siibjective  Beschwerden  bestanden  hatte.  Die  anato- 
mischen Veränderungen  lieferten  wohl  eine  neue  Stütze  für  die  Annahme  einer 
mechanischen  Schädigung  als  Entstehungsursache  der  Nervenerkrankung,  da 
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das  Centrum  der  Veränderungen  an  derjenigen  Stelle  gelegen  ist,  an  welcher 
der  Nerv  dem  Druck  und  Zug  am  meisten  ausgesetzt  ist. 

Wenn  trotzdem  die  Affection  vielleicht  nicht  so  oft  vorkomme,  wie  es  als- 
dann bei  der  exponirten  Lage  des  Nerven  anzunehmen  sei,  so  liege  dies,  ab- 
gesehen von  der  Möglichkeit  eines  Uebersehens  der  Erkrankung,  auch  wohl  an 
der  Lage  des  Nerv.  cut.  fem.  ext.  zum  Knochengerüst.  Die  Entfernung  der 
Umschlagstelle  von  der  Spina  iL  ant.  sup.  ist  nämlich  sowohl  bei  den  ver- 
schiedenen Individuen  als  auch  bei  derselben  Person  je  nach  rechts  oder  links 
verschieden.  Aus  diesen  Lagerungsverhältnissen  will  der  Vortragende  1.  das 
nicht  selten  einseitige  Vorkommen  einer  Nerven  affection  erklären,  2.  eine  mehr 
oder  minder  grosse  Disposition  zur  Erkrankung  des  Nerv.  cut.  fem.  ext.  dar- 
aus folgern. 

Die  ausführliche  Veröffentlichung  wird  in  der  ^Deutschen  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde"  erscheinen. 

Sodann  demonstrirt  Herr  Schuster  in  Gemeinschaft  mit  Ilerren  DDr. 
Hesekiel  und  Philip  gemachte  kinematographische  Aufnahmen  pa- 
thologischer Gangarten. 

Die  Aufnahmen  selbst  wurden  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Dr.  Philip 
und  Herrn  Dr.  Hesekiel  zum  Theil  in  der  Prof.  Menderschen  Klinik,  zum 
Theil  in  dem  unter  ärztlicher  Leitung  des  Herrn  Sanitätsraths  Moses  siehenden 
städtischen  Siechenhaus  angefertigt.  Zw^ei  Gesichtspunkte  waren  bei  der  Auf- 
nahme die  leitenden:  Einmal  sollte  es  ermöglicht  werden,  den  Studirenden 
unabhängig  von  dem  Krankenmaterial  der  Klinik  das  theoretisch  Vorgetragene 
auf  lebenden  Bildern  zu  demonstriren.  Zweitens  sollten  complicirte  Bewegungs- 
complexe  auf  Grund  der  gewonnenen  Photogrammc  analysirt  werden.  Eswurden 
Aufnahmen  gemacht  von  der  Tabes  dorsalis,  multiplen  Sklerose,  Myelitis  und 
anderen  Gehstörungen,  von  Paralysis  agitans,  Chorea  und  ähnlichen  Zilter- 
bewegungen.  Auch  das  Romberg'sche  Phänomen  wurde  photographirt.  Es 
zeigte  sich,  dass  die  Analyse  der  Bewegungen  gewissen  Schwierigkeiten  unter- 
lag. Angefertigte  Positive  waren  wegen  ihrer  Kleinheit  (der  menschliche  Körper 
war  auf  denselben  nur  2—3  cm  gross)  zur  Bewegungsanalyse  untauglich.  Es 
wurden  in  Folge  dessen  6—8 fache  Vergrösserungen  der  Positive  angefertigt. 
Aber  auch  dies  führte  uns  nicht  weiter,  denn  es  zeigte  sich,  dass  ein  exacter 
absoluter  Maassstab  auf  der  Platte  fehlte  für  die  genaue  Bestimmung  der  Lage- 
veränderung. Aber  auch  die  Anbringung  von  grossen  Maassstäben  zu  beiden 
Seiten  des  Bildes  brachte  keinen  Fortschritt,  da  schon  ganz  minimale  Un- 
scharfheiten der  Platte  auf  der  Vergrösserung  natürlich  viel  grösser  wurden 
und  dadurch  die  Benutzung  des  Maassstabes  unmöglich  machten.  Schliesslich 
kamen  wir  zu  der  Ueberzeugung,  dass  die  Analyse  gut  möglich  ist  während 
der  Protection  der  Bilder.  (Es  folgt  die  Demonstration  von  verschiedenen  Gang- 
arten, Zitterzuständen,  klonischen  Krampfzuständen  u.  dergl.) 

Herr  Westphal:   üeber  Syringomyolie. 

Der  Fall,  über  den  der  Vortragende  berichtet,  betrifft  eine  46jährige 
Frau,  welche  Juni  1894  auf  die  L  medic.  Klinik  (Geh.-BAth  v.  Leyden)  auf- 
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genommen  and  October  1896  auf  die  Krampfabtheilung  (Geb.  Rath  Jolly) 
verlegt  wurde,  woselbst  sie  Juni  1897  gestorben  ist. 

Die  ersten  Krankheitserscheinungen  sind  nach  Angabe  der  Patientin  im 
Frühjahr  1893  aufgetreten.  Es  entwickelte  sich  damals  ohne  bekannte  Ursache 
eine  Schwäche  der  linksseitigen  Extremitäten,  der  bald  die  rechte  Körperseite 
folgte.  Bei  der  Aufnahme  fand  sich  spastische  Lähmung  der  unteren  und 
oberen  Extremitäten  mit  Betheiligung  der  Muskeln  des  Schultergürtels.  An  den 
Vorderarmen  und  Fingern  war  Beugecontractur  zu  constatiren. 

Die  Sehnenreflexe  waren  lebhaft  gesteigert,  beiderseits  Fussclonus  deut- 
lich. Atrophien  der  Musculatur  waren  nicht  sichtbar  und  traten  bis  zuletzt 
nirgend  hervor.  Die  electrische  En*egbarkeit  der  Muskeln,  die  Herr  Lahr 
wiederholt  zu  untersuchen  die  Freundlichkeit  hatte,  blieb  normal.  Fibrilläre 
Muskelzuckungen  waren  an  den  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten 
nicht  vorhanden.  In  den  letzten  Wochen  des  Lebens  liessen  die  intensiven 
Spasmen  in  den  unteren  Extremitäten  allmälig  nach,  um  schliesslich  ganz  zu 
verschwinden  und  einem  völlig  schlaffen  Verhalten  Platz  zu  machen.  Ebenso 
verschwanden  die  Spasmen  in  den  oberen  Extremitäten  mit  Ausnahme  einer 
leichten  Spannung,  die  im  rechten  Ellbogengelenk  bestehen  blieb.  Die  Knie- 
phänomene blieben  lebhaft  mit  eigenthümlichem  Nachwogen  der  Oberschenkel- 
musculatur.  Fussclonus  ist  in  der  Zeit  des  Ueberganges  der  spastischen  in 
eine  schlaffe  Lähmung  bald  leicht  in  exquisiter  Weise  auszulösen,  bald  nicht 
hervorzubringen  und  schliesslich  dauernd  geschwunden. 

Besonders  in  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung  wurden  spontane  tonische, 
sehr  schmerzhafte  Krampfanfälle  in  den  unteren  Extremitäten,  bald  vereinzelt, 
bald  in  Serien  vorlaufend,  constatirt,  welche  später  auf  die  Rücken-  und 
Bauchmuskulatur  übergriffen.  Die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  blieb 
längere  Zeit  intact,  wies  erst  im  späteren  Krankheitsverlauf  Störungen  (Incon- 
tinenz)  auf. 

Im  Jahre  1894  traten  zuerst  sehr  heftige  reissende,  brennende  Schmerzen 
im  l.  Bein,  besonders  in  den  Gelenken  desselben,  zusammen  mit  Hyperästhesie 
und  mannigfachen  Parästhesien  auf  (Gefühl  von  Uhrwerk  im  Bein,  Anblasen 
der  Haut,  Taubheitsgefühl  etc.). 

1895  wurde  Störung  des  Temperatursinnes  im  1.  Bein  bemerkt,  warm  und 
kalt  verwechselt,  kalt  als  „Brennen"  bezeichnet. 

Doch  haben  Temperatursinnesstörungen  wohl  schon  früher  bestanden,  da 
Pat.  angab,  dass  sie  sich  wiederholt  verbrannt  habe,  ohne  die  Verbrennungen 
als  schmerzhaft  zu  empfinden. 

1896  waren  Störungen  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  in 
beiden  unteren  Extremitäten  zu  constatiren  mit  geringfügigen  Störungen  des 
Tastgefühls. 

1897  erschien  auch  die  tactile  Sensibilität  an  den  Beinen  erheblich  ge- 
stört. An  den  Armen  und  am  Rumpf  trat  eine  Abnahme  der  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung  hervor.  Das  Gefühl  für  Lage  Veränderung  war  an  den 
Beinen  und  im  geringeren  Grade  auch  an  den  Armen  verloren  gegangen. 

Keine  Störungen  des  Tastgefühls  an  Armen,  Rumpf  und  im  Trigeminus- 
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gebiet.  Trophische  Störungen  waren  lange  Zeit  mit  Ausnahme  einer  symme- 
trischen Abschilferung  der  Haut  nicht  zu  constatiren.  Erst  kurze  Zeit  vor  dem 
Exitus  traten  rapid  zunehmender  Decubitus,  Geschwürsbildung  im  Monde, 
Blasen  und  Petechien  an  den  Extremitäten  hervor.  Nicht  lange  vor  diesen 
Erscheinungen  war  eine  acute  schmerzhafte  Schwellung  der  Gelenke  des  linken 
Fusses  mit  starkem  Erguss  in  das  Sprunggelenk  beobachtet  worden. 

Von  bulbären  Erscheinungen  waren  in  den  beiden  letzten  Jahren  fibril- 
läre  Zuckungen  in  der  Zunge,  reissende  Schmerzen  in  den  Kieferknochen, 
Nystagmus  vorhanden.  In  der  letzten  Zeit  trat  ein  eigenthümliches  Wackeln 
und  Zittern  des  Kopfes  hervor,  die  Sprache  veränderte  sich,  wurde  langsam 
und  skandirend.  Auch  die  Psyche  w^ies  jetzt  Störungen,  bestehend  in  Ge- 
dach tn istschwäche  in  Verbindung  mit  vereinzelten  Sinnestäuschungen  auf. 

Andauernd  vorhanden  waren  Kopfschmerzen  und  Schwindelgefühl.  Ein- 
mal kam  ein  längerer  Anfall  starker  Dyspnoe  mit  Cheyne-Stokes'schem 
Athmen  und  Bewusstlosigkeit  zur  Beobachtung. 

Von  den  Pupillen  reagirte  Anfangs  (1894)  die  rechte  weitere  Pupille 
prompt  auf  Lichteinfall  und  Accommodation,  während  die  linke  in  Folge  von 
Synecchien  nach  abgelaufener  Iritis  verzogen  war  und  träge  reagirte.  Im 
weiteren  Krankheitsverlauf  trat  auch  auf  dem  rechten  Auge  Myose  mit  sehr 
geringfügiger  Lichtreaction  hervor.  Die  Iritis,  zahlreiche  strahl  ige  Narben  am 
Rumpf  und  Extremitäten,  Schwellung  der  Inguinaldrüsen  legten  den  Verdacht 
auf  Syphilis  nahe,  ein  Moment,  welches  bei  Stellung  der  Diagnose  wesentlich 
in  Betracht  zu  ziehen  war.  — 

Durch  die  Annahme  einer  syphilitischen  Affection  der  Rückenmarkssäule 
mit  besonderer  Bevorzugung  des  Halsmarks  konnten  längere  Zeit  hindurch  die 
spinalen  Symptome  erklärt  werden,  da  ja  auch  partielle  Empfindungslähman- 
gen  nach  Oppenheim  bei  Meningitis  chronica  syphilitica  vorkommen.  Die 
Cerebral-  und  Bulbärerscheinungen  wiesen  auf  eine  Mitbetheiligung  der  Me- 
ningen des  Gehirns  und  der  MeduUa  hin. 

In  der  späteren  Zeit  der  Beobachtung  machten  die  Constanz  und  die 
grosse  Ausdehnung  der  Störungen  der  Schmerz-  und  Temperaturempflndung, 
die  sehr  charakteristische  Angabe  der  Patientin,  dass  sie  sich  schon  früher 
öfter  verbrannt  habe,  ohne  es  zu  bemerken,  die  Annahme  einer  Syringomyelie 
wahrscheinlich,  obwohl  die  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Krankheits- 
bilde, Fehlen  von  Atrophien,  Beginn  der  Sensibilitätsstörungen  in  einer  unteren 
Extremität,  die  Störungen  von  Seiten  der  Pupillen,  in  die  Augen  fallend 
waren. 

Der  Nystagmus,  welcher  bei  der  Syphilis  des  Centralnervensystems  sehr 
selten  vorkommt  (Uhthoff),  sprach  eher  für  Syringomyelie  (Schlesinger). 

Die  Section  ergab :  Glatte  Atrophie  des  Zungengrundes,  strahlige  Narben 
der  Nieren,  Pachymeningitis  cerebralis  haemorrhagica.  Leichte  Verdickung 
der  Pia  des  Rückenmarks  im  Cervicalmark.  Keine  Herderkrankung  des  Ge- 
hirns. Kein  Hydrocephalus.  Keine  Ependymitis  granulosa.  Im  Ruckenmark 
Höhlenbildung,  am  ausgesprochensten  im  Halstheil,  herunterreichend  bis  in 
das  Lendenmark. 
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Der  Vortragende  demonstrirt  die  anatomischen  Veränderungen,  über 
welche  an  anderer  Stelle  ausführlich  berichtet  werden  wird,  an  einer  Reihe 
von  Schnitten  aus  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  und  der  Medulla 
oblongata.  Von  besonderem  Interesse  ist  die  doppelseitige  Degeneration  der 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  bei  nur  einseitiger  Zerstörung  der  Col.  Clarkii, 
die  ausgedehnte  Zerstörung  der  Pyramidenbahnen,  sowie  die  Schleifendegene- 
ration,  welche  bis  in  die  Gegend  der  vorderen  Vierhügel  verfolgt  wurde. 
Acute  myelitische  Querschnittsveränderungen  mit  besonderer  Bevorzugung  der 
Hinterstränge   liessen   sich  an  Marchipräparaten  am  Rückenmark  nachweisen. 

Der  Centralcanal  des  Rückenmarks  zeigte  keine  Abnormitäten,  die  Spalt- 
bildungen des  Rückenmarks  liessen  an  keiner  Stelle  Epithelauskleidung  er- 
kennen. 

Die  Gliawucherung  in  der  Umgebung  der  Spalten  ist  eine  sehr  ver- 
schiedene, an  einzelnen  Stellen  ganz  geringfügig,  tritt  an  anderen  eine  erheb- 
lichere Vermehrung  der  Glia  hervor. 

Die  Kernarmuth  des  Gewebes,  der  Mangel  an  Verdrängungserschei- 
nungen lässt  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  wir  es  mit  einer  Gliose  im  Sinne 
Fr.  Schultzens  zu  thun  haben. 

Für  die  Genese  des  Processes  ist  vielleicht  der  Nachweis  eines  median 
gelegenen,  tief  einschneidenden,  mit  Epithel  ausgekleideten  Spaltes  der  Me- 
dulla oblongata,  welcher  sich  cerebralwärts  bis  nach  Eröffnung  des  4.  Ven- 
trikels verfolgen  Hess,  von  Bedeutung  (Schlesinger,  Kaiser  und  Küchen- 
meister). Bei  der  Entstehung  der  seitlichen  Spalten  der  Medulla  scheinen 
die  hier  in  den  Vordergrund  tretenden  Veränderungen  des  Gefässapparates  mit 
secundären  Erweichungsherden  wesentlich  in  Betracht  zu  kommen. 

Der  Vortragende  weist  auf  analoge  Beobachtungen,  besonders  Schle- 
singer's  hin. 

Die  klinischen  Erscheinungen  finden  in  dem  anatomischen  Befund  ihre 
Erklärung. 


XXXI. 

W  iilirend  der  diesjährigen  Naturforscherversammlung  in  München  fand  am 
21.  September  Nachm.  4Y2  Uhr  auf  dem  dortigen  östlichen  Friedhof  eine  er- 
hebende Gedenkfeier  am  Grabe  Bernhard  von  Gudden's  statt,  an  welchem 
Prof.  K  r  a  e  p  e  1  i  n- Heidelberg  im  Auftrag  der  Section  für  Psych  iatrie  und  Neurologie 
und  in  Anwesenheit  von  Familienangehörigen,  von  Schülern  und  Verehrern 
des  Verewigten  einen  prachtvollen  Kranz  niederlegte,  worauf  Obermedicinal- 
rath  von  Grashey -München  im  Namen  der  Hinterbliebenen  für  diesen  Akt 
der  Pietät  mit  bewegten  Worten  dankte.  Die  weihevolle  Ansprache,  die  Pro- 
fessor Kraepelin  bei  dieser  Gelegenheit  hielt,  lautete  wie  folgt:  „^Vi^  stehen 
am  Grabe  eines  Mannes,  dessen  Name  in  der  Geschichte  unserer  Wissenschaft 
für  alle  Zeiten  einen  Ehrenplatz  einnehmen  wird.  Sen  tragisches  Ende  wird 
jedem  Irrenarzt  ein  Ansporn  treucster  Pflichterfüllung  sein.  Aber  auch  dann, 
wenn  sich  nicht  die  Krone  des  Märtyrers  auf  diese  Stirn  herabgesenkt  hätte, 
könnten  wir  seiner  nie  und  nimmer  vergessen.  Sein  tiefdringender  Scharfsinn^ 
sein  unbestechlichlicher  W'ahrheitsdrang,  seine  strenge  Selbstkritik  und  zähe 
ünermüdlichkeit  haben  der  Forschung  neue  Hülfsmittel  geliefert  und  weile  Ge- 
biete der  Wissenschaft  erschlossen;  sein  klarer  nüchterner  Verstand,  sein  tiefes 
Mitgefühl  für  seine  Kranken  und  seine  hervorragende  Organisationsgabe  haben 
auf  die  heutige  Gestaltung  der  Irrenfürsorge  den  nachhaltigsten  Einfluss  aas- 
geübt. Alle  diese  Errungenschaften  sind  längst  Gemeingut  der  Irrenärzte  ge- 
worden. Wir  aber,  denen  es  vergönnt  war,  unter  ihm  und  mit  ihm  zu  arbeiten, 
stehen  noch  immer  unter  dem  Eindrucke  seiner  mächtigen  Persönlichkeit,  in 
der  sich  hohe  geistige  Ueberlegenheit  und  männliches  Kraftbewusstsein  mit 
herzgewinnender  Liebenswürdigkeit  und  Schlichtheit  im  persönlichen  Verkehr 
auf  das  glücklichste  verband.  Jetzt  schlummert  er  hier  unter  dem  grünen 
Epheu,  nahe  der  Stätte  seines  einstigen  Wirkens  und  Angesichts  der  blaoen 
Berge,  die  er  so  sehr  geliebt  hat.  Uns  Ueberlebenden  aber  hat  er  ein  reiches 
Erbe  hinterlassen,  dessen  Wahrung  und  Mehrung  uns  eine  heilige  Pflicht  sein 
wird.  Darum  sind  wir  heute  gekommen,  um  als  ein  Zeichen  des  Dankes,  den 
wir  ihm  schulden,  im  Namen  der  Sektion  für  Neurologie  und  Psychiatric  diesen 
Kranz  an  seinem  Grabe  niederzulegen.  Er  selbst  hat  von  uns  scheiden  müssen, 
sein  Geist  aber  soll  immer  unter  uns  lebendig  bleiben." 


XXXII. 

Bttcheranzeigen. 


Aus  äusseren  Gründen  kamen  wir  nicht  dazu,  in  den  letzten  Heften  des 
Archivs  über  die  neueren  Erscheinungen  auf  dem  Gebiete  der  neurologischen 
und  psychiatrischen  Literatur  za  berichten.  Das  Wesentliche  soll  in  den 
nächsten  Heften  nachgeholt  werden.  Für  heute  beschränken  wir  uns  darauf, 
auf  mehrere  bemerkenswertheMonographieen  hinzuweisen,  welche  hervorgerufen 
zu  haben,  ein  Verdienst  des  NothnageTschen  Handbuchs  für  spocielle  Patho- 
logie und  Therapie  ist. 

Zu  den  früheren  vortrefflichen  Arbeiten  von  Bernhardt,  v.  Frankl- 
Hochwart,  v.  Krafft-Ebing,  v.  Leyden  und  Goldscheider,  Möbius, 
v.  Monakow,  Oppenheim,  über  welche  z.  Th.  hier  berichtet  wurde,  sind  in 
den  letzten  beiden  Jahren  folgende  getreten: 

1.   E.  Hiteij?:    Der  Schwindel  (Vertigo).    Band  XU.    n.  Theil.    TL  Ab- 
theilung.   1898.    101  S. 

Ausgehend  von  den  Experimenten  über  galvanischen  und  über  Drehschwin- 
del, dabei  vielfach  an  seine  eigenen  früheren  Untersuchungen  anknüpfend,  er- 
örtert der  Verfasser  die  mannigfachen  Einrichtungen ,  welche  der  Organismus 
zur  Erhaltung  des  statischen  Gleichgewichts  besitzt,  und  die  subjektiven  und 
objektiven  Bewegungsstörungen,  welche  bei  Störung  dieser  Einrichtungen  zu 
Tage  treten.  Von  peripheren  Organen  des  „statischen  Sinnes"  kommt  nach  ihm 
nicht  allein  der  in  erster  Linie  wichtige  Labyrinth apparat  in  Betracht,  sondern 
wesentlich  auch  die  Endapparate  des  Muskelgefühls.  Das  hauptsächliche  Cen- 
tralorgan  dieses  Sinnes  ist  das  Kleinhirn.  Ausser  diesem  ist  aber  auch  das 
grosse  Gehirn  zunächst  an  dem  Zustandekommen  der  subjektiven  Erscheinun- 
gen des  Schwindels  wesentlich  mitbetheiligt.  Ferner  scheint  dem  Stimhirn 
auch  eine  directe  Rolle  zuzufallen.  Wir  müssen  es  uns  versagen,  auf  die  zur 
Klarstellung  der  complicirten  Verhältnisse  wesentlich  beitragenden,  ungemein 
überzeugenden,  kritischen  Erörterungen  des  Verfassers  hier  näher  einzugehen, 
und  wollen  nur  noch  anführen,  dass  in  den  folgenden  Kapiteln  eine  eingehende, 
vielfach  auch  durch  neue  Casuistik  belegte  Darstellung  des  bei  den  verschie- 
denen organischen  Gehirnkrankheiten  vorkommenden  Schwindels  gegeben  ist, 
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ferner  des  Schwindels  bei  functionellen  Gehirn  krank  hei  ten  (Epilepsie,  Hysterie^ 
Neurasthenie ;  Hypochondrie),  sodann  des  Schwindels  bei  Vergiftungen  und 
anderweitigen  Veränderungen  der  Blutmiscbung,  endlich  des  reflektorischen 
Schwindels. 


2.  R.  Wollenberg:  Chorea,  Paralysis  agitans,  Paramyoeloniis  buI- 

tiplex.   Band  XU.  II.  Theil.  III.  Abtheilung.  1899.  Mit  5  Tafeln.  177  S. 

Zur  Unterscheidung  der  beiden  Hauptformen  der  Chorea  (der  Syden- 
ham'schen  und  der  Huntin gton'schen)schlägt  der  Verfasser  die  Bezeichnung 
als  infectiöse  und  degenerative  Chorea  vor.  In  dem  Capitel  über  die  er- 
stere  Form  wird  in  klarer  und  überzeugender  Weise  alles  zusammengestellt, 
was  für  die  infectiöse  Natur  der  Chorea  minor  spricht;  dabei  werden  vielfach 
interessante  neue,  aus  Hitzig' s  Klinik  stammende  Beobachtungen  angefahrt. 
Ebenso  wird  in  dem  zweiten  Capitel  die  Chorea  chronica  progressiva  anter 
Heranziehung  neuer  Fälle,  die  durch  gute  Abbildungen  erläutert  sind,  in  ihren 
eigenartigen  Symptomen  und  ihrer  besonderen  Verlaufsweise  anschaulich  dar- 
gestellt. Wenn  wir  trotzdem  mit  den  angegebenen  Bezeichnungen  nicht  einver- 
standen und  mehr  zur  Beibehaltung  der  alten  Namen  geneigt  sind,  so  liegt 
dies  daran,  dass  Uebergänge  zwischen  beiden  Formen  vorkommen,  welche 
einer  so  absoluten  ätiologischen  Trennung  entgegenstehen.  —  Die  beiden  folgen- 
den Capitel  über  Paralysis  agitans  und  über  Paramyoclonus  sind  ebenso  wie 
die  beiden  ersten  durch  klare,  auf  eigener  Anschauung  beruhende  Darstellung 
ausgezeichnet. 


3.  0.  Binswanger:  Die  Epilepsie.   Band.  XII.   I.  Theil.  I.  Abtheiiang. 

1899.   502  S. 

Die  deutsche  Literatur  besitzt  bisher  kein  ähnlich  umfassendes,  die  ganze 
Lehre  von  der  Epilepsie  behandelndes  Werk.  Der  durch  seine  vielfachen  ex- 
perimentellen und  klinischen  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  zu  einer  solchen 
monographischen  Darstellung  desselben  besonders  berufene  Verfasser  gicbt 
hier  ein  vollständiges  Bild  vom  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  aber 
die  Krankheit,  in  welchem  ebenso  die  allgemein  pathologischen  und  ätiolo- 
gischen Fragen,  wie  die  klinischen  und  therapeutischen  in  richtige  Beleuch- 
tung gesetzt  werden.  Auf  Einzelheiten  und  auf  die  noch  controversen  Punkte 
kann  hier  nicht  eingegangen  werden.  Es  soll  nur  darauf  hingewiesen  sein, 
dass  das  Werk  für  jeden,  der  sich  mit  der  Epilepsiefrage  beschäftigt,  vielfache 
Belehrung  und  Anregung  bringt. 


4.  £.  Remak:  Neuritis  und  Polynenritis.    I.  Hälfte.    Bd.  XI.  m.  Tbl. 

III.  Abthl.  1899.  290  S.  Darin  anatomischer  und  pathologisch-anato- 
mischer Theil  bearbeitet  von  Dr.  Eduard  Flatan  in  Warschau.  Mit  18  Ab- 
bildungen, davon  15  in  Farbendruck.    290  S. 
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In  der  geschichtlichen  Einleitung  giebt  Remak  einen  Ueberblick  über 
die  sehr  allmälig  erfolgte  Klärung  der  Begriffe  bezüglich  der  Neuritis.  Ins- 
besondere wird  auf  die  längere  Zeit  hindurch  bestandene  Neigung  hingewiesen, 
die  von  Neuritis  abhängigen  Atrophien  als  Folge  spinaler  Erkrankung  anzu- 
sehen, und  auf  die  schliesslich,  namentlich  durch  Leyden,  erfolgte  Klärung 
über  den  selbständigen  Charakter  der  ersteren.  —  Es  folgt  zunächst  das  von 
Flatau  bearbeitete  Kapitel,  in  welchem,  ausgehend  von  der  normalen  Struc- 
tar  der  Nerven  und  ihrer  Entwicklung,  die  Veränderungen  bei  der  parenchy- 
matösen Degeneration  derselben  beschrieben  werden,  weiterhin  die  Verände- 
rungen des  interstitiellen  und  des  umgebenden  Gewebes  bei  der  eigentlichen 
Neuritis,  im  Anschluss  daran  auch  die  Muskel  Veränderungen.  Die  Verhält- 
nisse im  erkrankten  Nerven  selbst  werden  durch  eine  Anzahl  guter  Abbildungen 
erläutert.  —  Der  grössere  Theil  dieser  ersten  Hälfte  des  Werkes  ist  sodan  von 
Remak  einer  erschöpfenden  Darstellung  der  klinischen  Fragen  gewidmet,  und  zwar 
wird  zunächst  die  allgemeine  Pathologie  und  Therapie  der  Neuritis  besprochen, 
dabei  auch  die  trophischen  und  angioneurotischen  Erscheinungen  eingehend  ge- 
würdigt; weiterhin  folgt  als  erster  Theil  der  speziellen  Pathologie  und  Thera- 
pie das  Kapitel  über  die  „Neuritis  aus  örtlicher  Veranlassung",  während  die 
„Neuritis  und  Polyneuritis  aus  inneren  Ursachen"  in  der  zweiten  Hälfte  des 
Werkes  behandelt  werden  wird. 

Wir  behalten  uns  vor,  nach  deren  Erscheinen  auf  das  Werk  zurück  zu 
kommen,  wollen  aber  schon  jetzt  auf  die  ungemein  gründliche,  klare  und  kri- 
tische Behandlung  aller  in  Betracht  kommenden  Fragen  hinweisen. 

J. 


Gedruckt  von  L.  Schumacher  in  Berlin. 
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